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Nach Dr. med. habil. K, M. Herrligkoffer 
Ergotamintartrat, Codein phos., Coffein pur., Chinin sulf., Dehy- 
drocholsäure, Natr. nitrosi. Dimethylaminophenazon. 
Alle Formen von Migräne, vasomotor. Kopfschmerz, Trigem. 
Neuralgie, Gefäßneurosen, Wetterfühligkeit. 
Tagesdosis: 1—4 Dragees. Im Anfall 2—4 Dragees. Behandlung 
auch in Kombination Mig. I <-> Mig. II Optimal wirksam, 


® Migräne-Kregelius Il Rp. = Mig. Il 


Nach Dr. med, habil. K., M. Herrligkoffer 
Calendula offic., Calc. carbon., Tart. boraxatus, 
Fol. Sennae., Acid. phenylaethylbarbitur. 
Migräne, hirntraumatische Spätfolgen, Gefäßkrämpfe, neur- 
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Phenyldimethylpyrazolon. 
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REFERAT (Die Medizinische, 36, 


GERIOPTIL? bei der Behandlı 


der Altersschwerhörigkeit 


(Aus der HNO-Abteilung des Mathias-Spital, Rheine 
Chefarzt: Dr. J. Terrahe) 


von P.Braunsteiner 


Der Verf. führt aus, daß besonders ältere Menschen, die info 
Schwerhörigkeit nicht mehr oder nur noch gering am g 
schaftlichen oder familiären Leben Anteil nehmen kö 
isoliert sind und dadurch seelisch verkümmern. Zu oft wird 
lebt, daß Patienten, bei denen eine wesentliche Hörverbess 
erzielt wurde, wieder Anschluß an ihre Umwelt fanden, a 
auflebten und seelisch umgewandelt wurden. Es wird zwisd 
einer physiologischen Form der Altersschwerhörigkeit un 
schieden, die in einer progredienten Atrophie des Gang 
spinale oder Gefäßveränderungen besteht und einer patho 
gischen Form, bei der es sich um primäre Zirkulationsstörung 
handelt. 


35 Patienten mit einer physiologischen Altersschwerhörig 
wurden einer Behandlung mit GERIOPTIL pro injectione* 
geführt und Verf. glaubt, aufgrund seiner Erfahrungen und Erg 
nisse ein positives Urteil abgeben zu können. Die 35 Pati 

befanden sich im Alter über 55 Jahre und litten nicht 
manifesten Ohrenerkrankungen, sondern gaben die typisd 
Altersbeschwerden an wie Abnahme der körperlichen und g 
gen Leistungsfähigkeit, Schwindel etc. Die kurmäßige Beh 
lung mit GERIOPTIL pro injectione wurde begonnen 

exakter Voruntersuchung mit Prüfung des Ton- und Sp 
gehörs sowie audiometrischen Messungen. Bereits nach weni 
Injektionen wurde von den Patienten meist spontan 

wesentliche subjektive Verbesserung der Hörwahrnehmung 


wie des Allgemeinbefindens angegeben. 
(Fortsetzung 


Gerioptil pro injectione® 


‚ enthält Vitamine mit Novocain ® für die, inft 
herabgesetzter Resorption notwendige vo 
gehende parenterale Therapie 
(6 Ampullen) 


Gerioptil plus® 


enthält das wirksame H>-Prinzip als Spaltprodu 
Kombination mit Adenosin, unges. Fetts. 
Vitaminen 

(25 und 100 Kapseln) 


Gerioptil® 


enthält Vitamine und Spurenelemente zur 
stützenden Therapie und in den Kurpausen 
(25 und 100 Kapseln) 


Muster und ausführliche Literatur durch 


ARZNEIMITTELWERK FISCHER 


s Bühl (Baden) 


* Hersteller: Arzneimittelwerk Fischer, Bühl/Bd. 
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Aus der I. Medizinischen Klinik der Universität Tirgu-Mures-Marosväsärhely, Rumänien (Direktor: Prof. Dr. med. Paul Döczy) 


Experimentelle Beobachtungen zu den Problemen 
der peroralen Eisentherapie 


P. DÖCZY, B. MAJOR und Gy. SASS 


Zusammenfassung: 1. Die Größe der Gabe von nichtionisiertem Eisen 
beeinflußt die Resorption, die in den meisten Fällen am Grade 
der Hypersiderämie meßbar ist. Diejenige kleinste Gabe, die bereits 
eine Erhöhung des Serumeisens auslöst, hat die Resorptionsschwelle 
überschritten. Stufenmäßig gelangen wir zu einer so großen Dosis, 
die nun weiter nicht mehr fähig ist, den Spiegel des Serumeisens zu 
steigern. Diese zeigt den Resorptionsgipfel an. Die Schwelle und 
der Gipfel ist an zwei meßbaren Werten, der Eisendosis und dem 
Serumeisenspiegel, feststellbar. 

2. Die hemmenden Faktoren heben die Resorptionsschwelle. Bei 
anazider Gastritis und mehreren Magen-Darm-Krankheiten erreichten 
wir nur mit größeren Gaben eine Resorption. Den Gipfelwert dage- 
gen senken sie, und damit engt sich die zwischen beiden Werten 
befindliche Resorptionszone ein. 

3. Die Grundbedingung einer erfolgreichen Eisenbehandlung ist 
die ausgiebige Absorption. Diese wird günstig durch den Eisenbedarf 
des Organismus beeinflußt (Eisenhunger), sie wird gehindert durch 
Anazidität und mehrere andere im Falle der Anämien oft vorkom- 
mende Veränderungen des Magen-Darm-Kanals in mehr als 90°o. 

4. Zur Bekämpfung dieser verschiedenen hindernden Faktoren 
werden die Eisenpräparate gewöhnlich mit C-Vitamin kombiniert, 
und im Falle von Anazidität verordnet man auch Salzsäure. Das 
PP-Vitamin für sich allein, i.v. und peroral, vermehrt ebenfalls er- 
heblich die Siderämie. Die therapeutische Ausnutzung dieser Wir- 
kung ist empfehlenswert. 

5. Die schablonenmäßige Festlegung der Eisendosis ist unrichtig. 
Die nötige Eisenmenge ist individuell, größtenteils von obigen Fak- 
toren abhängig. Die einmalige Dosis muß größer sein als die kleinste 
Menge, die, die „Resorptionsschwelle‘ überschreitend, den Serum- 
eisenspiegel erhöht. Von den großen Gaben ist kein weiterer Vorteil 
zu erwarten. Im Gegenteil, sie verursachen rasch dyspeptische Stö- 
tungen. Die unterstützenden Mittel, wie Vitamine, Salzsäure, senken 
die Absorptionsschwelle und ermöglichen so auch die Resorption 
kleinerer Dosen. x 

6. Das vor der Mahlzeit verabreichte Eisen wird besser resorbiert 
als das nach dem Essen gegebene. Trotzdem raten wir die Verab- 
reichung nach der Mahlzeit, um Dyspepsien zu verhindern. 


Summary: 1. The amount of non-ionized iron administered to patients 
influences the absorption which can, in most cases, be measured by 
the degree of hypersideraemia. The smallest dose given, which causes 
an increase of serum iron, has already surpassed the absorption thres- 
hold. Gradually we reach a large dose which is now no more able to 
increase the level of serum iron. This indicates the peak of absorp- 
tion. The threshold and the peak level can be determined by two 
measurable values: The dose of iron and the level of serum iron. 
2. The inhibiting factors raise the threshold of absorption. In cases 
of anacid gastritis and several diseases of the gastro-intestinal tract 


only andministration of larger doses resulted in absorption. The inhi- 
biting factors lower the peak values and thus the zone of absorption 
between the values is reduced. 

3. The basis of a successful iron therapy is a plentiful absorption. 
This is favourably influenced by the iron requirements of the orga- 
nism (hunger for iron), it is in over 90 per cent of the cases, inhibit- 
ed by anacidity and several alterations of the gastro-intestinal tract 
which often occurs during anaemia. 

4. In order to obviate these inhibiting factors the iron preparations 
are ursually combined with vitamin C, and in cases of anacidity, ad- 
ministration of hydrochloride acid is usually advocated. Vitamin PP 
alone, given intravenously or by mouth, also increases the sider- 
aemia. Therapeutic utilization of this effect is advisable. 

5. A schematical determination of the iron dosis is incorrect. The 
amount of iron required varies individually and depends in most cases 
on the above named factors. The solitary dosis must be larger than 
the smallest amount which — surpassing the „threshold of absorp- 
tion‘ — increases the level of iron in serum. No further advantages 
can be expected from larger doses. On the contrary, they rapidly 
cause dyspeptic disturbances. Supporting remedies such as vitamins 
and hydrochloric acid lower the threshold of absorption and thus per- 
mit of an absorption of smaller doses. 

6. Iron given before meals is more readily absorbed than iron 
given after meals. All the same the authors advocate its administra- 
tion after meals in order to avoid dyspepsia. 


Resume: 1. L’importance de la dose de fer non ionise agit sur la 
resorption, mesurable, dans la mayorite des cas, au degr& d'hyper- 
sider&mie. La dose minimum qui declenche dejä une augmentation 
du fer serique, a franchi le seuil de resorption. Progressivement nous 
arrivons ä une dose si importante qu’elle n'est plus capable d’augmen- 
ter le taux de fer serique. Il est possible d’etablir le seuil et le sommet 
a l’aide de deux valeurs mesurables; la dose de fer et le taux du fer 
serique. 

2. Les facteurs inhibiteurs haussent le seuil de r&sorption. Dans 
le cas de la gastrite anacide et de plusieurs affections gastro-in 
testinales, ce n'est qu’avec une dose plus importante que nous avons 
obtenu une resorption. Par contre ils abaissent la valeur maximum 
et par cons&equent la zone de r&ösorption, situee entre ces deux valeurs, 
se retrecit. 

3. L’abondante absorption constitue la condition fondamentale de 
succes dans ferrotherapie. Le besoin en fer de l’organisme (faim de 
fer) exerce une influence favorable sur cette absorption. Dans plus 
de 90° des cas elle est entrav&e par anacidite et plusieurs autres 
modifications du canal gastro-intestinal, lesquelles se produisent sou- 
vent dans le cas des an&mies. 

4. Pour combattre ces differents facteurs inhibitoires on associe 
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habituellement les pr&parations de fer ä la vitamine C et dans 
le cas d’anasidite on prescrit &galement de l’acide chlorhydrique. 
La vitamine P seule administree per os ou par voie intraveineuse 
provoque &galement une augmentation considerable de la sidere- 
mie. L’utilisation therapeutique de cet effet est tout ä fait recom- 
mandable. 

5.On s’expose ä des erreurs en &tablissant la dose de fer par routine. 
La quantit&e de fer necessaire est individuelle, la plupart du temps 
eile depend des facteurs ci-dessus mentionnes. La dose unique doit 


Der Eisenhaushalt nimmt beim Ersatz der roten Blutkörper- 
chen den ersten Platz ein. Der Umlauf der 4—5 g Eisen im 
Organismus geschieht durch eine Reihe verwickelter bio- 
chemischer Vorgänge, deren Sachverhalt noch ungeklärt ist. 


In vorliegender Arbeit beschäftigen wir uns nur mit den 
Bedingungen der Eisenresorption, und aus den Ergebnissen 
unserer Versuche ziehen wir theoretische und therapeutische 
Folgerungen. 


Die Resorption des Nahrungsmittel- und Arzneimitteleisens 
hängt von vielen Faktoren ab. Einer davon ist die funktionelle 
und anatomische Integrität des Magen-Darm-Kanals, ein ande- 
rer der durch den Eisenmangelzustand des Organismus ent- 
standene „Eisenhunger“. Die Sättigung bewirkt im Gegensatz 
zum Eisensog einen refraktären Zustand (z. B. hämolytische 
Anämien, perniziöse Anämie usw.). 


Die klinischen Beobachtungen zeigen, daß die Resorption 
die Folge der Zusammenwirkung beider Faktoren ist, denn ver- 
gebens fordert der Organismus das Eisen, wenn der Resorp- 
tion durch ungenügende lonisation (Säuremangel) oder durch 
irgendwelche krankhaften Veränderungen der aufsaugenden 
Schleimhaut Hindernisse entgegengesetzt werden. Die Eisen- 
aufsaugung wird natürlich außer den zwei erwähnten Fak- 
torengruppen noch von einer Reihe anderer Faktoren geregelt 
bzw. beeinflußt. Bei der Auslegung und Auswertung unserer 
Versuchsergebnisse berufen wir uns der Einfachheit halber 
deshalbnur auf hindernde und fördernde Faktoren, ohne Rück- 
sicht auf die Rolle der die Resorption hindernden Teilfaktoren, 
z. B. Apoferritin, Ferritin, Transferrin usw. 


Die Ergebnisse der mit nichtionisiertem sogenanntem re- 
duziertem Eisen (ferrum hydrogenio reductum) durchgeführ- 
ten Eisenbelastungsproben sind auch nur mit Berücksichtigung 
der obigen Faktoren zu bewerten. Die drei bzw. fünf Stunden 
nach Einnahme des Eisens erfolgte Hypersiderämie z. B. be- 
deutet nur dann Eisenhunger des Organismus, also Eisenman- 
gel, wenn auch andere klinische und Laboratoriumssymptome 
darauf hinweisen (Eisenmangelkrankheit, Anämie). Beim Feh- 
len der letzteren bedeutet sie weiter gar nichts als das, daß 
der Organismus das verzehrte Eisen gut ionisiert, aufsaugt 
und sich nicht im Eisensaturationszustand befindet. Ebenso 
bedeutet das Wegbleiben der Belastungshypersiderämie nicht, 
daß der Eisenhaushalt des Organismus ausgeglichen ist, also 
für größere Eisenresorption keine Notwendigkeit besteht. 

Die verschiedenen Gaben von Eisen werden mit bestimmter, 
versuchsmäßig feststellbarer Regelmäßigkeit aus dem Darm- 
kanal aufgesogen oder nicht. Es war unser Bestreben, diese 
Gesetzmäßigkeit im Versuche festzustellen. 


Die Leistungsfähigkeit der Darmschleimhaut, welche die 
Eisenresorption durchführt, ist auch im Falle des normalen 
Individuums beschränkt. Wir gaben Gesunden oder an Eisen- 
mangel leidenden Personen in 3—4tägigen Abständen steigende 
einmalige Gaben von ferrum hydrogenio reductum (dies nicht- 
ionisierte Eisen steht vom Standpunkte der Resorption be- 
trachtet dem Nahrungseisen am nächsten) und untersuchten 
bei jeder Gelegenheit in gleicher Weise wie bei der Belastungs- 
probe die Erhöhung des Serumeisens nach 3 bzw. 5 Stunden. 
Diejenige kleinste Gabe, die schon Serumeisenerhöhung be- 
wirkte, bezeichnet die untere Grenze der Leistungsfähigkeit 
des Resorptionsapparates, also seine Schwelle. Die stufenweise 
erhöhten Gaben steigern mehr oder weniger die Hypersider- 
ämie, bis man schließlich eine so hohe Gabe erreicht, die wei- 
terhin nicht mehr imstande ist, den Serumeisenspiegel zu er- 
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etre plus importante que la quantit& minimum qui, franchissant le 
«seuil de r&Esorption » augmente le taux du fer serique. On ne saurait 
attendre d’autres avantages de doses importantes. Au contraire, elles 
causent rapidement des troubles dyspeptiques. Les adjuvants, 
tels que vitamines, acide chlorhydrique abaissent le seuil d’ab- 
sorption et permettent ainsi la r&sorption de doses plus pe&tites. 

6. Le fer administre avant le repas est mieux r&esorb& qu’apres. 
Nous conseillons, quand m&me, de l’administrer apres le repas et 
cela afin d’eviter des dyspepsies. 


höhen. Mit der vorherigen Gabe erreichten wir demnach die 
obere Grenze der Resorptionsfähigkeit des Darmes. Dieser Se- 
rumeisenspiegel bezeichnet den Gipfel der Resorptionstätig- 
keit des Darmes. 


DerSchwellenwert. 


Im Falle guter Resorptionsbedingungen (Eisenhunger, ge- 
sunder Magen-Darm-Trakt) gibt es keinen Schwellenwert, 
genauer: Mit unserer Versuchsmethode ist er nicht nachweis- 
bar, weil zu diesem Zeitpunkt der Darm die kleinste gewöhn- 
liche Gabe gierig aufsaugt. Die Schwere und Zahl der hindern- 
den Faktoren dagegen (Säuremangel, Gastritis, Enteritis usw.) 
erhöhen von Grad zu Grad den Resorptionsschwellenwert. 
Folglich sind nur größere Gaben fähig, die erhöhte Resorp- 
tionsschwelle zu durchdringen, aber auch mit diesen ist nicht 
immer ein höherer Serumeisenspiegel zu erreichen. 


Diese Behinderung der Resorption kann auf sehr viele be- 
kannte und teilweise noch nicht ganz bekannte Gründe zurück- 
geführt werden. Die Schleimhautzelle für sich allein kann nicht 
verantwortlich gemacht werden, obwohl anzunehmen ist, daß 
z. B. bei Enteritiden, der in ihr ablaufende biochemische Pro- 
zeß der Eisenresorption in großem Maße gestört ist. Aber von 
Fall zu Fall kann auch die Verminderung der ionisierenden 
Stoffe (Säuremangel) oder bestimmte lösungshindernde orga- 
nische Säuren (Milchsäure usw.) unddas Vorhandensein eiweiß- 
artiger Stoffe eine Rolle spielen. Letztere binden das Eisen und 
bilden mit ihm komplexe Verbindungen. 


Der Gipfelwert. 


Im Laufe der Eisenbelastungsproben mit dem in 4—Stägigen 
Abständen in steigender Menge gegebenen ferrum hydrogenio 
reductum erreichen wir jene größte Gabe, die noch imstande 
ist, den Serumeisenspiegel zu erhöhen. Wenn wir noch mehr 
geben als diese, können wir keine weitere Erhöhung erwarten. 
Die erwähnte größte Dosis bezeichnet das höchste Niveau der 
Resorption, den Gipfelwert, den man höher, nur mit Steigerung 
der Gabe allein, nicht mehr hinaufrücken kann. Auch den 
Gipfelwert bestimmen mehrere Faktoren: es steigern ihn der 
Eisenhunger, die guteh Resorptionsbedingungen, die Ionisa- 
tion, die Stabilisation der Zweiwertigkeit des Eisens bis zur 
Aufsaugung, die Vollständigkeit der aufsaugenden Schleim- 
haut, das Apoferritin und schließlich das das Eisen aufneh- 
mende Serumeiweiß (Siderophilin) in ungestörter Zusammen- 
arbeit. Den Gipfelwert senkt die mäßige Eisengier oder gar 
ihr ganzes Fehlen, bzw. die Anwesenheit der hemmenden 
Faktoren. 


Unter gewöhnlichen Bedingungen ist der Gipfelwert hoch, 
demnach reagiert der Organismus mit der Erhöhung des Serum- 
eisenspiegels sogar bei 5—6 g wiegenden Gaben, also die 
zwischen dem fast mit Null gleichzusetzenden Schwellenwert 
und dem hohen Gipfelwert liegende Zone ist breit. Der Re 
sorptionsgipfel unter guten Aufsaugbedingungen ist bei Ge- 
sunden und Eisenmangelkranken individuell abweichend 
(Abb. 1a, b). 

Die steigenden Eisengaben erhöhen den Serumeiweißspiegel 
nicht proportional, wie das schon mehrere Autoren feststell- 
ten. Im allgemeinen erreichen wir mit jeder neuen größeren 
Eisengabe einen höheren Serumeisenspiegel als mit der vor- 
herigen kleineren Gabe, aber der Unterschied des Serumeisen- 
spiegels bis zum Gipfelwert ist von Stufe zu Stufe kleiner. Dies 
ist aus den anfangs steil ansteigenden Kurven ersichtlich, die 
später stufenweise zur Horizontalen neigen. 
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Abb. 1/a, b: Normaler Magen-Darm-Kanal. Eisengier. Niedere Absorptionsschwelle. 
Hoher Absorptionsgipfel. Breite Aufsaugzone. 


Wir beobachteten eine stufenweise Senkung des Serum- 
eisens, wenn wir durch größere Gaben eine weitere Erhöhung 
des Resorptionsgipfels erzwingen wollten. All dies weist auf 
die Erschöpfung des Resorptionsapparates hin. Wir zweifeln 
nicht an der Anwesenheit einer Blockade, d. h., daß der Or- 
ganismus, wenn er das Gleichgewicht des Eisenhaushaltes wie- 
derhergestellt hat, seine Vorratskammern aufgefüllt hat, kein 
Eisen weiterhin aufnehmen wird. Aber ein solches Verhalten 
des Gipfelwertes beweist nicht das Eintreten der Blockade, 
auch nicht, daß der Organismus auf keine weitere Eiseneinfuhr 
Anspruch erhebt, sondern, wie wir sagten, weist lediglich auf 
die obere Grenze der Resorptionsfähigkeit hin. All dies be- 
weisen wir durch folgendes: 

1. Beim Erreichen des Gipfelwertes lassen die niedere Zahl 
der roten Blutkörperchen und die übrigen hämatologischen und 
klinischen Symptome unserer Anämiekranken darauf schlie- 
Ben, daß wir vom Zeitpunkt der Beendigung der Wiederher- 
stellungsvorgänge noch weit entfernt sind. 

2. Entscheidend sind aber unsere Versuche, im Laufe wel- 
cher es uns gelungen ist, die Resorptionsschwelle zu senken 
und den Gipfelwert weiter zu steigern dadurch, daß wir gleich- 
zeitig mit dem Eisen Salzsäure oder C-Vitamin verabreichten 
und mit Hilfe dieser Mittel einer weiteren ausgiebigeren Eisen- 
resorption den Weg öffneten (Abb. 2 und 3). 
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Abb. 2: Normaler Magen-Darm-Kanal. Keine Eisengier. Niedere Absorptionsschwelle. 
Hoher Gipfel. Breite Absorptionszone. Ergebnis der Mitwirkung. 


Was die Beziehungen zwischen dem Schwellenwert und 
Gipfelwert anbelangt, konnten wir feststellen, daß die patho- 
logische Erhebung der Schwelle nicht gleichzeitig mit der pa- 
thologischen Senkung des Gipfelwertes eintritt, ebenso wie 
sich die Verdünnungs- und Konzentrationsbereitschaft der 
Niere nicht parallel verschlechtert. Es scheint, als ob die Re- 
sorptionsschwelle empfindlicher sei, und deshalb erhöhen die 
hemmenden Faktoren die Schwelle schneller, noch bevor sie 
die Senkung des Gipfelwertes bewirken. 


Die Eisenresorptionszone 


Die graphisch darstellbare Fläche zwischen Schwellen- und 
Gipfelwert nannten wir Eisenresorptionszone. Der Niveau- 
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Abb. 3: Schlechte Absorptionsbedingungen (Anazidität, Gastritis, Enteritis). Hohe 
Schwelle. Niederer Gipfel. Schmale Absorptionszone. 


unterschied zwischen dem Schwellen- und Gipfelwert drückt 
die Eisenresorptionsbereitschaft aus. Je besser die Eisenresorp- 
tion ist, um so größer ist die graphisch darstellbare Resorp- 
tionszone. Im Falle schlechter Resorptionsbedingungen ver- 
schlechtert sich die Eisenresorption im Verhältnis zur Zahl und 
Schwere der hemmenden Faktoren, die Resorptionszone engt 
sich ein, schließlich verschwindet sie; in diesem Falle besteht 
keine Resorption mehr. Theoretisch kann in so einem Falle der 
Gipfel- und Schwellenwert nicht registriert werden (Abb. 3, 4). 
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Abb. 4: Schlechte Absorptionsbedingungen. Hohe Schwelle. Niederer Gipfel. Sehr 
schmale Absorptionszone. Durch Mitwirkung sinkt die Schwelle. (Anstatt 3 g 
genügt 1 g.) Absorptionszone erweitert sich. 


Die praktischen Folgerungen unserer Versuche gehören in 
das Gebiet der Therapie. Man muß wissen, daß der Schwellen- 
wert jedes anämischen Kranken ein anderer ist. Um einen Er- 
folg zu erzielen, muß man die Dosis des Eisenpräparates so 
bestimmen, daß sie den Schwellenwert überschreitet, denn 
sonst können wir mit keiner Eisenresorption rechnen. Es kann 
aber nicht unser Bestreben sein, sich dem Gipfelwert zu 
nähern oder ihn zu erreichen, denn, wie bekannt, sind die 
meisten Menschen großen Eisengaben gegenüber empfindlich 
und reagieren mit unangenehmen dyspeptischen und anderen 
Nebensymptomen. Wir kämpfen gegen die therapeutische 
Empirie, wenn wir die von vielen andern empfohlenen großen 
Dosen verwerfen, aber gleichzeitig bestimmen wir die kleinste 
resorbierbare, also wirksame einmalige Gabe, von welcher 
weniger zu verschreiben zwecklos ist. Die Grundbedingung 
der erfolgreichen Eisentherapie ist daher die Bestimmung der 
nötigen Eisenmenge von Fall zu Fall auf Grund der Resorp- 


tionsschwelle. 
* 


Der Eisenhaushalt wird für „unipolar' gehalten. Nur soviel 
Eisen gelangt in den Organismus, wie dieser eben braucht. Des- 
halb ist seine Ausscheidung unbedeutend (ungefähr 5 mg). 
Wenn der Eisenbedarf unter bestimmten pathologischen oder 
physiologischen Bedingungen gesteigert ist, resorbiert der 
Darm, dem entstandenen „Eisenhunger‘‘ entsprechend, viel 
mehr als normal. Die Eisensättigung setzt der Resorption ein 
Hindernis entgegen durch die angebliche „Schleimhautblok- 
kade“ des Darmes. Aus all dem folgt, daß die Eisentherapie 
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nur im Falle von Eisenmangel einen Sinn hat, daher ist die 
richtige Feststellung ihrer Indikation von erstrangiger Not- 
wendigkeit. 


In vorhergehenden Arbeiten wiesen wir darauf hin, daß die 
Anazidität, die Gastroenteritiden, die Magen-Darm-Atonie und 
-Ptose usw. allesamt hindernde Faktoren der Resorption sind. 
Bei unseren anämischen Kranken beobachteten wir diese in 
mehr als 90° der Fälle. Die mit Bildung von organischen Säu- 
ren (Milchsäure, Zitronensäure usw.) einhergehenden und 
anderen schweren Magen-Darm-Störungen lassen manchmal 
entgegen der Eisengier keine Resorption zu. Es kommt aber 
doch vor, daß trotz der hindernden Faktoren die Erhöhung des 
Serumeisenspiegels eine gute Absorption zeigt, wenn dieEisen- 
gier ihre Wirkung ausgleichen kann. Mit dem wegen Eisen- 
mangels entstandenen Eisenbedarf und den hindernden Fak- 
toren, die die Aufsaugung in positivem bzw. negativem Sinne 
beeinflussen, muß beim Festlegen des Behandlungsplanes und 
in seinem weiteren Verlauf immer gerechnet werden. 


Das Bestreben, die Resorption zu steigern, ist nicht neu, und 
das um so mehr, als denn schon seit langem z. B. die ionisie- 
rende Rolle der Salzsäure bekannt ist, demzufolge das Nah- 
rungseisen die resorptionsfähige Ferroform annimmt. Das 
C-Vitamin als natürliches Reduktionsmittel fördert ebenfalls 
die Umwandlung in zweiwertiges Eisen im Magen. Neuerdings 
nehmen viele an, daß die Salzsäure in erster Reihe dem Schutze 
des C-Vitamins dient gegenüber der Askorbinase und anderen 
spaltungbewirkenden Stoffen. Zu der in der Schleimhaut ab- 
laufenden Absorption ist auch das C-Vitamin nötig. Das in 
der Schleimhautzelle gebildete Ferritin enthält dreiwertiges 
Eisen, dies wird ebenfalls vom C-Vitamin reduziert und ge- 
langt so erneut als Ferroform in den portalen Kreislauf, wo 
es mit dem Transferrin sich verbindet und weiterwandert. 


Das zur Beobachtung ausgewählte Krankengut war nur zum 
Teil anämisch. Wir schlossen in erster Reihe die durch Vitamin- 
mangel yerursachten Anämien aus, auch die perniziöse An- 
ämie, weiterhin die Infekt- und durch Tumoren verursachte 
Blutarmut, aplastische Anämien u. a. Denn in diesen wird die 
Eisenresorption weniger oder gar nicht von gastro-intesti- 
nalen Faktoren beeinflußt, denen wir so große Bedeutung zu- 
messen in der Ätiopathogenese und Therapie der Eisenmangel- 
anämien. 


Im Laufe unserer Versuche sammelten wir die Erfah- 
rung, daß z. B. 1 g des nicht ionisierten Ferrum hydr. red. bei 
22 schlecht absorbierenden Kranken (19 Anämiker, 3 Nicht- 
anämiker) den Mittelwert des Serumeisenspiegels von 88 nur 
auf 99 y°/o erhöhte, was für eine schwere Behinderung der 
Resorption spricht. Wenn wir denselben Kranken die gleiche 
Eisengabe mit Salzsäure verabreichten, erzielten wir einen 
Mittelwert von 143 yP/o. Wenn wir 10%sige Askorbinsäurelösung 
dem 1 g ferrum hydr. reductum beisetzten, dann erhöhte sich 
der Serumeisenspiegel noch mehr, und zwar auf 148 yo. Es 
ist zu bemerken, daß die resorptionsfördernde Wirkung der 
Salzsäure nicht nur bei anaziden, sondern auch normaziden 
Individuen offenkundig war. 


Die Eisenbelastungsproben einer nicht anämischen und deshalb 
gut absorbierenden Versuchsperson mit normalem Mageninhalt waren 
die folgenden: Nüchternwert 154yP/o; auf 1 g Eisen 250y/o; nach 
2 qg 242; auf 3 g 308 yP/o. Den 4—5-g-Dosen folgte keine weitere Er- 
höhung des Serumeisens. Wenn wir dagegen zu 1 g Eisen Salzsäure 
und C-Vitamin beigaben, erzielten wir einen Serumeisenspiegel von 
346 yP/o. 
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Abb. 5: Wirkung des C-Vitamins auf die Eisenresorption (Mittelwert von 29 Kranken). 
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Die Rolle des C-Vitamins bei der Eisenresorption ist heute 
schon eine Lehrbuchangabe. Entsprechend den Versuchen 
unserer Mitarbeiter (Vass J., Pataki I.) erhöht die vorherige 
Gabe von C-Vitamin (Askorbinsäure 2 Tage 500 mg pro die 
per os) nicht nur den Dreistundenwert der Resorptionskurve, 
sondern aus dem weiteren Steigen des fünfstündigen Spiegels 
(Abb. 5) läßt sich schließen, daß das C-Vitamin in den meisten 
Fällen eine dauerhafte und dadurch ausgiebigere Eisenresorp- 
tion sichert. Um all dies zu beweisen, untersuchten wir in einer 
neuen Versuchsreihe den Ascorbinsäuregehalt des Blutes wäh- 
rend der Belastungsprobe nach der Methode von Berend u. 
Fischer. Es fiel auf, daß, während sich das Serumeisen erhöhte, 
der C-Vitamin-Gehalt des Serums proportional abfiel (Abb. 6). 
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Abb. 6: Das Verhalten der Eisenbelastungs-Kurve bei gleichzeitig untersuchtem 
C-Vitaminspiegel (20 Kranke). 


Es ist anzunehmen, daß die im Darm sich abspielenden Ab- 
sorptionsvorgänge auch aus dem kreisenden Blut das C-Vit- 
amin anfordern und ihm entziehen. Wir können daraus schlie- 
ßen, daß das C-Vitamin nicht nur in der Vorbereitung der 
Eisenresorption (Ionisierung, Erhaltung der Zweiwertigkeit bis 
zur Aufsaugung), sondern auch für die in den Zellen der 
Schleimhaut ablaufenden Vorgänge notwendig ist. 


Neuere Beobachtungen, die den Gegenstand einer späteren 
Arbeit bilden, beweisen auch diese Feststellungen: Die i.v. 
Überschüttung des Organismus mit 5,0 g C-Vitamin enthal- 
tenden Infusionen steigert ebenfalls die Aufsaugung des 
ferrum hydr. reductum aus dem Darm, aber nur dann, wenn 
der Kranke ein schlechter Absorbierer war. Wenn er auch 
sonstwie das Eisen gut aufsog, dann änderte auch die In- 
fusion daran nichts. Die gleichzeitige Verabreichung von 5,0 g 
peroralem C-Vitamin steigerte die Siderämie besser als die- 
selbe in Infusion eingeführte Dosis. 


Für die Folsäure haben Begemann, Keiderling u. Walter be- 
wiesen, daß die Absorption des Ferrosulfats bei ganaziden Kran- 
ken mit niederem Eisenspiegel in großem Maße gesteigert wird. 
Wenn Normazidität vorhanden war, dagegen nicht. (Diese Wir- 
kung der Folsäure können sie nicht erklären.) 


Über die Rolle der Nikotinsäure im Eisenhaushalt gibt es 
keine literarischen Angaben. Jakovlev u. a. erwähnen nur so 
viel, daß das PP-Vitamin wie ein Aktivator auf das Knochen- 
mark wirkt und so die Erythropoese fördert, was auch in der 
hochgradigen und dauernden Retikulozytose zum Ausdruck 
kommt. Das PP- Vitamin fördert den Einbau des Eisens in 
das Porphyringerüst und damit die Hämoglobinsynthese. Die- 
ses Mittel wird nicht in Evidenz gehalten als solches, das die 
Eisenresorption beeinflußt. Trotzdem versuchten wir auch die 
Nikotinsäure, indem wir die Gruppe der mitwirkenden Mittel 
erweiterten. Vom Vitamin PP legten wir eine Gabe von 0,10 g 
zum ferrum hydr. reductum zu und erzielten einen auffallend 
hohen, 200 yP/sigen Serumeisenspiegel. Unsere Abbildung be- 
zeugt diese vom PP-Vitamin bis dahin noch nicht bekannte 
hypersiderämisierende Wirkung (Abb. 7). 


Unsere Nachuntersuchungen bewiesen aber, daß das per- 
orale und parenterale PP-Vitamin auch ohne gleichzeitige 
Eisenverabreichung den Serumeisenspiegel erheblich erhöht. 
Dies war in 25 Versuchen zu beobachten: In zwei Fällen änderte 
das PP-Vitamin die Siderämie nicht. Doch bleibt noch die Frage 
ungelöst, ob das höchstwahrscheinlich aus der Leber verdrängte 
Eisen zu den blutbildenden und den übrigen an Eisenmangel 
leidenden Geweben gelangt und so therapeutische Wirkung 
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Abb. 7: Mitwirkende Mittel und Eisenresorption (1 q Fe erhöhte 
das Serumeisen nicht). 


ausübt; kann das PP-Vitamin demnach als endogene Eisen- 
behandlung angewandt werden? 


Die Wirkung der Nikotinsäure auf den Eisenhaushalt kann 
in folgendem zusammengefaßt werden: Sie spornt die Magen- 
saftsekretion an und vielleicht, indem sie auch die in den Zel- 
len der Schleimhaut ablaufenden biochemischen Reaktionen 
katalysiert, wie so viele andere oxydo-reduktive Vorgänge, 
fördert sie in großem Maße die Eisenresorption. Andererseits 
beeinflußt sie in bedeutendem Maße durch die Mobilisation 
der Eisenvorräte die Siderämie. Aus all diesen Gründen glauben 
wir, daß diesem Vitamin unter den antianämischen Arzneimit- 
teln ein gebührender Platz eingeräumt werden muß. Und dies 
um so mehr, weil die in den Anämien so häufigen Zungen-, 
Speiseröhren- und Magen-Darm-Veränderungen (Atrophien 
usw.) vorteilhaft beeinflußt werden. 


Im Laufe unserer Versuche erzielten wir dann die ausgie- 
bigste Eisenabsorption, wenn wir ferrum hydr. reductum ge- 
meinsam mit Salzsäure, C- und PP-Vitamin kombinierten. Die 
die Resorption zeigende Abb. (Nr. 7) bezeugt, daß die Summa- 
tion der Wirkung der Salzsäure und der beiden Vitamine auf 
eine bis dahin nie erfahrene Art die Siderämie steigert. Wir 
nehmen an, daß daher wirkungsvollere Präparate hergestellt 
werden können, wenn sie mit Nikotinsäureamid verbunden 
werden. Dies um so mehr, als nach unseren Erfahrungen unsere 
Kranken die großen Eisengaben gerade dank der unterstützen- 
den Vitamine besser vertrugen. Die medikamentöse Dyspepsie 
trat später oder gar nicht auf. 


Zweifelsohne wird aus großen Gaben (4—5 g) mehr Eisen 
resorbiert. Doch ist es gut bekannt, daß diese baldigst Appetit- 
losigkeit und andere dyspeptischen Erscheinungen auslösen 
und dadurch den Widerwillen des Kranken. Kleine Gaben 
wurden in Gegenwart von hemmenden Faktoren bis zu einer 
bestimmten Schwelle nicht resorbiert. Wir müssen demnach 
wenigstens eine Arzneimitteldosis geben, die diesen Schwel- 
lenwert etwas überschreitet. Wenn wir die ferrum-hydr.-reduc- 
tum-Gaben weiter erhöhen, gewinnen wir einen immer höher 
und höheren Serumeisenspiegel (Abb. 8), so lange, bis wir zu 


anke 


e | | 
1% 3 
300 


200 1 





100 1 








x l l l I j 
Q 2 2 ® 
iS | | | j ) 
w “ “ 2 “wo © 
1 2 f} % 5 " f 
+ Mitwirkung (H CI+ Vitamine) 
u 


Schlechte Absorptionsbedingungen 
Gute Absorptionsbedingungen. 


Dunn m = 


Abb. 8: Die Wirkung der peroralen steigenden Eisendosis auf die Absorption 
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einem bestimmten „Gipfelwert' gelangen. Die Kurve steigt 
anfangs steil an; denn die den Schwellenwert überschreitende, 
aber nicht allzu große Gabe wird besser ausgenützt. Auf grö- 
ßere Eisenmengen dagegen wird die Kurve platter, bis sie 
schließlich das den Gipfelwert bezeichnende Niveau erreicht. 


Mit der Erhöhung der Dosis ist die Ausnutzbarkeit des 
Eisens nicht verhältnisgleich. Wir halten deshalb die großen 
Gaben von mehr als 2 g ferrum hydr. reductum nicht für gün- 
stig. Mit großen Gaben kann man im übrigen nicht immer eine 
Absorption erzwingen. Denn es kommt vor, daß viele hem- 
mende Faktoren auch großen Dosen widerstehen. 

Dafür ist unsere Kranke M. M., 38 Jahre alt, ein Beispiel, Dg.: 
Gastritis chron. anacida, Enteritis chron. Eisenmangelanämie. Re- 
sorptionsserumeisenwerte: auf 1 g ferrum hydr. reductum 105 yP/o, 
nach 2 g 100; auf 3 g 118; auf 5 qg 85 y/o. Also entgegen der Eisengier 
ist keine Absorption wegen der schweren gastro-intestinalen Hem- 
mungsfaktoren. Der Schwellen- und Gipfelwert fällt zusammen. 


Vom Standpunkt der Therapie aber ist die Kenntnis der 
kleinsten, bereits Resorption verursachenden Dosis wichtiger; 
diese entspricht dem Schwellenwert. Im Falle der Anämien 
muß man der Zahl und Schwere der hemmenden Faktoren ent- 
sprechend, verhältnismäßig mehr und mehrEisen verabreichen, 
um den Schwellenwert der Absorption zu erreichen. 


Von weniger praktischer Bedeutung sind die Beobachtun- 
gen, daß die sogenannten mitwirkenden (adjuvierenden) Mittel 
den Gipfelwert der Absorption zu heben vermögen, d. h. die 
Ausnützung der großen Dosen wird weiter gesteigert. 


Wir müssen also bestrebt sein, jeweils die individuelle 
Eisendosis festzustellen. Die schablonenartige Festlegung der 
Dosis ist unrichtig. Die mitwirkenden Mittel (HCl, Vitamine) 
ermöglichen auch die Absorption kleiner Gaben. Schließlich 
untersuchten wir noch eine Frage. Wann ist das Eisen besser 
zu verabreichen: Vor oder nach der Mahlzeit? Bei der Regi- 
strierung der Resorption fanden wir, daß die Verabreichung 
des Eisens auf nüchternen Magen erfolgreicher war. Auf nüch- 
ternen Magen wird das Eisen besser absorbiert. Für unsere 
Versuche wählten wir 4 Kranke aus, die das Eisen gut auf- 
sogen. Bei allen führten wir die Belastungsproben vor und 
nach der Mahlzeit durch. Wenn sie auf nüchternen Magen das 
Eisen erhielten, so erhöhte sich der Mittelwert des Serum- 
eisenspiegls von 85 yP/o nach 3 Stunden auf 258 yP/o. Das Er- 
gebnis der nach der Mahlzeit durchgeführten Probe: Serum- 
eisenerhöhung von 85 yP/o auf 158 y/o. Kein einziger zeigte eine 
bessere Eisenaufsaugung nach dem Essen. Trotzdem empfehlen 
wir die Verabreichung auf nüchternen Magen nur dann, wenn 
wir mit kleinen Gaben behandeln, also bei niederer Resorp- 
tionsschwelle. Wenn der Schwellenwert hoch ist und wir zu 
größeren Gaben als 0,5 g gezwungen sind, dann soll der Kranke 
das Eisen lieber zwischen oder nach der Mahlzeit nehmen, um 
die dyspeptischen Beschwerden zu umgehen. 


Die Eisenausnützung auf nüchternen Magen ist wohl des- 
halb besser, weil das ionisierte Eisen von mehreren mit den 
Eisenionen leicht sich verbindenden Stoffen nicht gebunden 
wird (Proteine, organische Säuren usw.). 

Es war nicht unser Ziel, die Eisentherapie ausführlich zu 
analysieren. Wir beschäftigten uns lediglich mit einigen ihrer 
Probleme. Eine theoretische und praktische Tatsache müssen 
wir aber zum Schluß hervorheben: Jede Anämie, die in die 
Gruppe des Eisenmangels gehört, ist ein komplexer Mangel- 
zustand und kann nicht nur auf die Unzulänglichkeit des Eisen- 
umlaufes zurückgeführt werden. Es können die anorganischen 
und organischen Vorstoffe des Hämoglobins fehlen oder die 
Vitamine, die die Ausnützbarkeit letzterer beeinflussen bzw. 
ihren Einbau in den Blutfarbstoff katalysieren. Deshalb kann 
die Polypragmasie während der Eisenbehandlung nicht restlos 
verdammt werden. 


Das Schrifttum stellen Verfasser bereitwillig zur Verfügung. 


Anschr. d. Verff.: Prof. Dr. med. P. Döczy, Dr. B. Major u.Dr. Gg. Sass, 
I. Med. Univ.-Klinik, Tg.-Mures-Marosväsärhely, Rumänien. 
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Aus der 2. medizinischen Abteilung des Städtischen Krankenhauses München rechts der Isar (Chefarzt: Prof. Dr. med. Hanns Baur) 


Die Gefährdung der Nierenfunktion 


Ein diagnostischer Steckbrief für die Arbeit am Krankenbett*) 


von H. BAUR 


Zusammenfassung: Der Begriff der adäquaten Voraussetzung der 
Nierenleistungen wird aus der Abhängigkeit der Nieren von der Er- 
haltung der Homöostase der Körperflüssigkeiten abgeleitet. Die ein- 
seitige Betrachtung der Niere als „Hüterin’ der Konstanz der Körper- 
flüssigkeiten läßt zu wenig Platz für die ärztliche Aufgabe der Pro- 
kura für adäquate Bedingungen. Ein „Steckbrief der Gefährdung“ 
befaßt sich mit den einfachsten Zeichen der Gefährdung, die in der 
täglichen Praxis ohne besondere Hilfsmittel wahrgenommen werden 
können und ebenso die Grundlage für den Zugang mittels des großen 
analytischen Programmes bilden. Die Aufgabe, den Nierenkranken 
mit definierbarer Konservierungs- oder Exkretionsinsuffizienz wie 
einen Stoffwechselkranken zu betreuen, wird besprochen. 


Summary: The term of the adequate presupposition of renal efficiency 
is derived from the fact that the kidneys depend upon the main- 
tenance of homoiostasis of the body fluids. The unilateral view of 
the kidney as being the "guardian” of the constancy of body fluid 
leaves too little space for the medical task of procuration of adequate 
conditions. A brief summary is given of the simplest symptoms of 


Ein Vergleichund seine Lehre 


Das Prinzip der künstlichen Niere besteht in der Hinzuschal- 
tung eines großen Lösungsraumes (meist etwa 100 |) an den 
intravaskulären Flüssigkeitsraum des Kranken. Die Dialyse un- 
erwünschter Plasmabestandteile oder — falls erforderlich und 
apparativ vorgesehen — auch die Ultrafiltration (Entzug von 
extrazellulärer Flüssigkeit) findet durch die Zellophanmembran 
des Schlauchsystems statt. Ein unbestreitbarer Vorteil (nicht 
Vorzug!) des Schlauchmaterials ist seine „Robustheit“. Weder 
die — für den Kranken und seine Niere — toxischen Konzen- 
trationserhöhungen, z. B. von Kalium (”—11 m val/l), noch die 
lebensgefährlichen Senkungen des pHbis7,0,nochdietödlichen 
Konzentrationen von Barbituraten, Salizylsäure usw., können 
der Schlauchmembran etwas anhaben. Os- oder Glukosemangel 
spielt keine Rolle. Die Clearancewerte der sog. künstlichen 
Niere für Gifte liegen in der Tat oft weit über denjenigen der 
Nieren. 

Was die Nieren über jeden Vergleich mit der künstlichen 
Dialyse (die deshalb besser so genannt werden sollte) hin- 
aushebt, ist die Möglichkeit, die Exkretion eines Tages in 0,5 
bis 1,0 1 Harn zu konzentrieren und daneben je nach Situation 
gewisse Stoffe von der Exkretion fernzuhalten, d. h. zu kon- 
servieren. Diese Herstellung von Konzentrationsgefällen (Gra- 
dienten), die für Exkretionsstoffe vom Plasma aus gesehen 
bergauf (bis zu 1:100 und mehr) und für Konservierungsstoffe 
vom Harn aus gesehen bergauf (bis zu 1:100 undmehr) betragen, 
ist an das energieverbrauchende (vgl. O2-Bedarf) hochdifferen- 
zierte tubuläre System gebunden. 

Die Definition der Niere als „Hüterin‘ der Konstanz der Zu- 
sammensetzung der Körperflüssigkeiten ist nicht falsch, aber 
einseitig. Die Leistungen der Niere liegen innerhalb der physio- 
logischen Leistungsgrenzen und hängen nicht nur vom Zustand 
destubulären und glomerulären Apparates, sondern auch vonder 
behüteten Konstanz der Körperflüssigkeiten (erhaltene Homöo- 
stase) ab. Diese Konstanz bildet zusammen mit der Disponibili- 


*) Auf Anforderung der Schriftleitung 
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dangerous conditions which can be diagnosed in the daily routine 
practice without especial auxiliary equipment, and which also form 
the basis for the large analytic programme, The author demonstrates 
that a patient suffering from definable renal insufficiency of preserva- 
tion and excretion should have the same treatment as a patient 
suffering from metabolic disease. 


Resume: Le concept de causalit& adequate des fonctions renales se 
deduit de la dependance des reins vis-ä-vis du maintien de l’'home&os- 
tase des liquides. Il n’est pas faux de considerer le rein comme le 
gardien de la constance des liquides mais cette conception n’envisage 
qu’un cöte des choses. Les signes les plus simples, indiquant des 
troubles de la fonction r&nale, peuvent ätre pergus dans la pratique 
quotidienne sans moyens sp&ciaux et ils constitment la base d’acces 
au moyen du grand programme analytique. La täche, consistant ä 
soigner les malades atteints de nephrite avec insuffisance de con- 
servation ou d’excretion definissable comme ceux pr&sentant des 
troubles du me&tabolisme, fait l’objet d’une discussion. 


tät von Wasser einen Teil der von uns so genanntenadäqua- 
ten VoraussetzungenderNierenfunktion. An 
diese Abhängigkeit, die die Nierenzellen zwangsläufig mit allen 
Körperzellen gemeinsam haben, denken wir zu wenig, wenn es 
sich um Situationen handelt, deren Bereinigung seitens der Nie- 
ren uns vom teleologischen Standpunkt aus besonders wün- 
schenswert erscheint. Es wäre besser, wenn wir uns, bildlich 
gesprochen, die Kapazität der Nieren mit Zunahme der Korrek- 
turbedürftigkeit einer Situation als immer kleiner werdend 
vorstellen würden. Die Dialyse liefert Beispiele für die prompte 
Wiederaufnahme der Nierenarbeit nach Korrektur der Ent- 
gleisungen. 

Der Begriffderadäquaten Voraussetzungen 
der Nierenfunktion 


Es ist uns durchaus geläufig, daß die Voraussetzungen der 
Nierenfunktion beim Kreislauf liegen. Die effektive Durch- 
blutung als Ergebnis der Blutanlieferung und der intrarenalen 
Kreislaufdynamik ist die Voraussetzung der Filtration; die Fil- 
tration ist zum großen Teil die Voraussetzung der Filtratum- 
wandlung in den Tubuli. Daß die unbehinderte Harnabgabe 
mittelbar zu den Voraussetzungen der Nierenfunktion gehört, 
ist verständlich. 


Über die Bedeutung des Bedarfs an disponiblem Wasser 
oder, wie man es nennen kann, an Lösungsraum machen wir 
uns am Krankenbett viel zu wenig Gedanken, da wir vom 
Normalen her gewöhnt sind, daß der Wasserbedarf letzten En- 
des von der mächtigen Regulation des Durstes „in Ordnung 
gebracht‘ wird. Die Bedeutung der erhaltenen Homöostase für 
die Nierenfunktion beschäftigt uns ebenfalls zu wenig, obwohl 
wir tagtäglich und besonders bei Leistungsprüfungen, z. B. dem 
Wasserversuch, leicht sehen könnten, daß die Plasmakonzen- 
trationen sich nur unmerklich ändern, gleichviel ob ein Harn 
abgegeben wird, der reinem Wasser ähnlich ist, oder ein hoch- 
konzentrierter Harn. Am Krankenbett sollen wir aber wissen, 
daß der Wasserversuch recht gefährlich sein kann, wenn er 
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eine zeitliche Überforderung der Leistungsfähigkeit der Nieren 
darstellt. In solchen Fällen ist eine merkliche Blutverdünnung 
die Folge und — vgl. das bildliche Beispiel von der sinkenden 
Kapazität mit steigender Entgleisung — die Ursache des Scha- 
dens. Diese Nieren pflegen in der Regel pro Tag größere Ge- 
samtmengen von H3O abzugeben als die Menge des Wasser- 
stoßes. Sie tun es aber nur bei gewahrter Homöostase, d. h. in 
ihrem eigenen Tempo. Das lehrreiche Beispiel zeigt, daß sich 
die Nieren von der Störung der Voraussetzungen her keine 
„Befehle“ erteilen lassen, sondern auf Gedeih und Verderb mit 
diesen verbunden sind und auch zu Schaden kommen. 


Zeichen der Gefährdung 


Am Krankenbett hätten wir reichlich Gelegenheit, die Folgen 
der gestörten Voraussetzungen der Nierenfunktion alltäglich 
zu sehen. Wassernot, Wasserüberschuß, Na-Mangel, K-Mangel, 
Azidose und wie die Entgleisungen des Wasser-Elektrolyt- 
Haushaltes noch heißen, lassen im Harnsediment alsbald die 
Störung der Reinarbeit der Nieren erkennen. Neben positiven 
Eiweißproben treten Erythrozyten und Nierenelemente, manch- 
mal sogar recht charakteristische Zylinder im Sediment auf. 
Leider führen aber gerade solche Entdeckungen einer gewissen- 
haften Harnuntersuchung oft auf den gedanklichen Irrweg der 
Diagnose einer „Nierenentzündung' und damit sehr oft in die 
dem Bedarf entgegengesetzte therapeutische Richtung. Der Um- 
gang mit dem unentbehrlichen Begriff der Gefährdung der Niere 
durch Störung der adäquaten Arbeitsbedingungen ist schon 
deshalb ein dringendes Bedürfnis. Dieser funktionelle Schaden 
läßt sich nach längerem Bestehen, besonders eines Wasser-, 
Natrium- oder Kaliummangels, mit experimenteller Sicherheit 
als zunehmender struktureller Schaden (tubuläre Degeneration) 
erzeugen und nachweisen. Eine sehr häufige Auswirkung der 
Entgleisungen des Wasser-Elektrolyt-Haushaltes ist die Aus- 
fällung von Kalksalzen in der geschädigten Niere (Kalknekrose, 
Nephrokalzinose und Nephrolithiasis). 


Die Deutung von Harnsymptomen wird von der Gepflogen- 
heit beherrscht, aus dem Symptom einen Rückschluß auf eine 
der Nierenkrankheiten zu ziehen, die im nosologischen System 
der Nephrologie ihren Platz zugewiesen erhielten. Die Identi- 
fizierung von Harnstoffretention (Azotämie, Urämie) mit Nie- 
reninsuffizienz, ja sogar mit der Vorstellung des morphologi- 
schen Nierenuntergangs ist so zur Gewohnheit geworden, daß 
immer wieder einmal die erstaunte Feststellung zu lesen ist, 
daß sich „trotz schwerer Urämie kein entsprechender Befund 
an den Nieren fand. 


Sekundäre Funktionsstörung bei Störung 
deradäquaten Voraussetzungen im 
Wasser-Elektrolyt-Haushalt 


Die Physiologie des Wasser-Elektrolyt-Haushaltes bietet 
heute bereits eine Reihe von einfachen Erklärungen für die se- 
kundären Funktionsstörungen der renalen Konservierung und 
Exkretion (s. im folgenden), die eine Folge der Verflechtung der 
zum Teil aus gemeinsamen Energiequellen gespeisten Mecha- 
nismen sind. Wenn man so wollte, könnte man die normalen 
Konzentrationsgrenzen eine Verflechtung der Exkretion mit 
dem Bestand an disponiblem Wasser nennen. In der Tat er- 
leben wir es bei der sog. osmotischen Diurese, daß die Höchst- 
konzentration in Wirklichkeit keine exkretorische Diurese dar- 
stellt. Man muß am Krankenbett gut wissen, daß zur Exkretion 
von Soluta (die man z. B. selbst verordnet oder zuführt) ein 
viel höherer Wasserbedarf nötig ist als bei der dem Wasser- 
mangel vorbehaltenen konzentrierenden Diurese, die unter 
Regulation des antidiuretischen Hormons (ADH) steht. Mit 
wachsender Einsicht in die zwangsläufigen Folgen der Störun- 
gen und Entgleisungen des Wasser-Elektrolyt-Haushaltes haben 
wir es nicht mehr nötig, die Bezeichnung Insuffizienz, die ein 
Urteil über die Leistungsfähigkeit der Nieren darstellt, für de- 
finierbare Gefährdungen der Funktion, z. B. Wassermangel, 
anzuwenden. Niemand würde von der Insuffizienz eines Schü- 
lers in der schriftlichen Prüfung sprechen, wenn kein Schreib- 
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zeug vorhanden war. Der Herzstillstand infolge Kaliumintoxi- 
kation wird ebensowenig als Herzinsuffizienz bezeichnet, wie 
man — glücklicherweise — den Funktionsausfall des Herzens 
bei Blutvolumenmangel, d. h. den Volumenmangelkollaps, ein 
extrakardiales Herzsyndrom nennen würde. Die fast zur Zwangs- 
idee gewordene Identifizierung der Harnstoffretention mit dem 
Untergang des Nierenparenchyms darf als überholt gelten. 


Für die organischen Schäden, die aus Störungen der Vor- 
aussetzungen resultieren, ist der Begriff der sekundären Insuf- 
fizienz zutreffend. Die diuretische Phase der Restitution nach 
längerer akuter Anurie ist ein typisches Beispiel einer sekun- 
dären Niereninsuffizienz, die man als Wasser- und Elektrolyt- 
substitution fordernde tubuläre Insuffizienz definieren und in 
dieser Definition auch sinnvoll behandeln kann. 


Fehlleistungen und Leistungsschwäche 
der Nieren 


Es ist den Fortschritten der nephrologischen Forschung zu ver- 
danken, daß wir eine ganze Reihe von Fehlleistungen der tubu- 
lären Konservierung und Exkretion kennen. Sie gehören in 
den Kreis der Enzymstörungen (molekulare Krankheiten) und 
sind unter den Namen ihrer Erstbeschreibung (Fanconi, Al- 
bright, Lightwood, de Toni u.v.a.) besonders auf pädiatrischem 
Gebiet beschrieben, weil sie häufig das Erlebensalter auf die 
frühere oder spätere Kindheit beschränken. Eine praktische 
Anwendung der Kenntnis des NaHCO3-Konservierungsmecha- 
nismus stellt die Hemmung der Karbonatanhydrase (z. B. Dia- 
mox®, Nirexon®) zwecks Förderung der Diurese über den 
Na*-Entzug dar. 

Die glomerulo-tubuläre Insuffizienz der organischen Nieren- 
krankheiten kann erfreulicherweise heute — wenigstens in 
vielen Fällen — näher definiert und damit als therapeutisches 
Bedürfnis formuliert werden. Wenn diese Definitionen etwas 
umständlich klingen, so ist ihre therapeutische Aussage doch 
so wertvoll, daß man sie nicht entbehren kann. Daß die De- 
finitionen ungewohnt klingen, zeigt, wie wenig man sich 
mit dem — für das Leben des Kranken entscheidenden — Pro- 
blem der Schadenserkennung bisher befaßt, besonders im Ver- 
gleich zu den Bemühungen, die Treffsicherheit der morphologi- 
schen Diagnose zu verbessern. Als wesentliche Gruppen ken- 
nen wir z. B. die wasserfordernde kompensierende Polyurie 
(und Azotämie) bei tubulärer Konzentrationsinsuffizienz, die 
NaCl-fordernde tubuläre Konzentrierungs- und Konservierungs- 
insuffizienz, die Na*-, K*- und evtl. Ca* *-fordernde tubuläre 
Konservierungsinsuffizienz, die NaHCO;3-fordernde Alkaliver- 
lustdiurese bei tubulärer Anazidogenese und die Globalinsuf- 
fizienz der glomerulo-tubulären Exkretions- und Konservie- 
rungsinsuffizienz. Das Bild der Anurie ist — wie jede absolute 
Sperre — nicht differenzierungsfähig. Man hört deshalb oft, 
daß es eine Art monotonen Geschehens sei. Es kann nicht 
nachdrücklich genug betont werden, daß dieses Kriterium nur 
von den Folgen gilt. Da der Hergang so vielfältig ist-wie bei- 
nahe die gesamte allgemeine Pathologie, ist es auch das thera- 
peutische Bedürfnis, besonders hinsichtlich der Vermeidung 
der akuten Anurie. 


Daß die Dinge nicht so kompliziert liegen, wie sie klingen, 
soll im folgenden gezeigt werden. Wichtig ist es, daß wir den 
Nierenkranken als einen Kranken zu betrachten lernen, dessen 
Nieren einer besonderen, für ihren Leistungsfehler adäquaten 
Situation bedürfen, d. h. daß wir die Niereninsuffizienz nicht 
mit Resignation hinnehmen, sondern wie jede Stoffwechsel- 
krankheit auf ihren Fehler „einzustellen versuchen. 


Der selbstfördernde Kreis 


Aus der gedanklichen Zerlegung der Ursachen der renalen 
Funktionsstörungen in die Störung der adäquaten Voraus- 
setzungen und die Störungen der Leistungsfähigkeit der Nie- 
ren ergibt sich leicht, daß diese beiden Faktoren sich zu einem 
selbstfördernden Kreis zu schließen vermögen. Als Folge von 
Eingriffen in den Wasser-Elektrolyt-Haushalt muß über die 
Funktionsstörung oder die sekundäre Insuffizienz der Nieren 
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eine zusätzliche Störung des Wasser-Elektrolyt-Haushaltes 
eintreten, und als Folge von primärer Insuffizienz der Nieren 
kann es zur Entgleisung des Wasser-Elektrolyt-Haushaltes mit 
allen weiteren Konsequenzen für die Nieren kommen. Daß 
diese Kreise, wenn sie erst einmal in Gang kommen, sich rasch 
zur Katastrophe hin steigern, ist die zwanglose Erklärung der 
Erlebnisse am Krankenbett, die sich als akute Katastrophen 
mit schwersten Nierenfunktionsstörungen bzw. Totalausfall der 
Nierenfunktion (Nierenversagen) vor unseren Augen abspie- 
len. Ein ähnlicher Kreis wird durch die Auslösung des sekun- 
dären Hyperparathyreoidismus bei phosphatretinierenden und 
kalziumverlierenden Nierenerkrankungen repräsentiert. 


Immer wenn sich eine akute renale Katastrophe ereignet, 
ist der selbstfördernde Kreis im Spiel. Von seiner Vermeidung 
hängt es ab, ob der Nierenkranke den weitgehenden Untergang 
seines Nierenparenchyms erlebt oder mit „potentiellem Nie- 
renparenchym” stirbt. Die Möglichkeiten wirksamer Hilfe hän- 
gen davon ab, ob es gelingt, wieder adäquate Voraussetzun- 
gen herzustellen. Zu diesem Zweck kann der Großeinsatz 
aller klinisch-laborativen und wissenschaftlichen Ausrüstung 
nötig sein (einschließlich der Dialyse). Es gibt aber einige 
einfachere Zugänge, um manchen Schaden und manche Ge- 
fährdungen rechtzeitig zu erkennen und zu verhüten. Die 
Voraussetzungen liegen bei der Erfassung und Deutung ein- 
facher Zeichen. 


Im Mittelpunkt unserer Überlegungen muß die Kenntnis 
stehen, daß die Nieren — wie alle Körperzellen — gewisser ad- 
äquater Voraussetzungen bedürfen und daß es häufig unsere 
ärztliche Aufgabe ist, diese Voraussetzungen herzustellen oder 
sie zum mindesten nicht durch Maßnahmen zu stören, die nach 
dem Stand unserer heutigen Kenntnisse sich als Entzug der 
adäquaten Voraussetzungen der Nierenfunktion auswirken 
müssen. 


Anurie oder hochgradige Oligurie 


Das Rhänomen der Anurie und hochgradigen Oligurie ist 
das stillste unter allen unheimlichen Symptomen der Medizin. 
Wenn man nicht selbst darauf achtet, kann es vorkommen, daß 
der Kranke es ‚nebenbei‘ am 2. oder 3. Tag erzählt. Die Lebens- 
aussichten eines anurischen (hochgradig oligurischen) Kran- 
ken sind vom ärztlichen Handeln abhängig. 


„Kein Tropfen Harn” 


In diesem Symptom kann ein Hinweis auf eine akute post- 
renale Abflußbehinderung liegen (mechanische Anurie durch 
Okklusion, besonders Prostata, auch Kristallpakete, z. B. Urate 
bei zytostatischer Therapie, Blasenlähmung). 


Anurie oder Oligurie (<20—30 ml/Std.) nach 
Schockzuständen (Messung der Stunden- 
mengen des Harns durch Dauerkatheter) 


Hier handelt es sich um eine der wenigen Situationen, die 
jeden Skrupel hinsichtlich der enormen Bedeutung des sog. 
Instrumentalinfektes zurückdrängen (aseptisches Vorgehen, 
sofortige antibiotische Schutztherapie), weil es keinen ande- 
ren Weg gibt, die Gefahr zu erkennen. Es gehört zu den großen 
Fortschritten, die wir dem Gedankengang an die adäquate Vor- 
aussetzung der Nierenfunktion verdanken, daß wir heute das 
Harnvolumen pro Stunde als das sicherste Symptom des effek- 
tiven Blutvolumens — nicht als Symptom von „Niereninsuffi- 
zienz' — kennen und sogar in den Dienst der Erfolgssteuerung 
der Therapie stellen können. Das früher so gefürchtete Crush- 
Syndrom mit akutem Versagen der Nierenfunktion kann durch 
optimale, d. h. sofortige Schockbehandlung so gut wie sicher 
vermieden werden (Allgöwer). Die Vernachlässigung des ein- 
fachen Zeichens der Oligurie oder Anurie kann irreversible 
Schäden zur Folge haben. 


Anurie und Oligurie nach Vergiftungen 


Ein Warnungszeichen erster Ordnung, das uns den Ausfall 
der Selbstentgiftung (vgl. H. Baur und M. v. Clarmann, Alma- 
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nach f. d. ärztl. Fortbildung 1958 und 1959) anzeigt. (Rasche 
Antidottherapie, Substitution für Verluste durch Erbrechen, 
Magen-Darm-Entleerung.) Oligurie nach Anwendung von di- 
uretischen Mitteln ist stets ein Zeichen akuter Gefährdung 
(ins Odem gezielt, den Wasser-Elektrolyt-Haushalt getroffen). 


Akute Oligurie (und Anurie), meistniedriges 
spezifisches Gewicht und geringer Cl- 
GehaltdesHarns,schwersteKollapszeichen, 
sprunghafte Entwicklung einer Azotämie, 
oft Bluteindickung und Azidose 
(Leukozytose), meistExsikkosezeichen 


Wenn es im Laufe von Krankheiten zu Verlusten (gastro- 
intestinale Sekrete, Polyuriel, z. B. Diabetes, auch Niereninsuf- 
fizienz) kam, können banale Ereignisse (ein Schweißausbruch, 
ein Erbrechen) das Natriummangelsyndrom als akute Kata- 
strophe auslösen. Innere Sequestrierung von extrazellulärer 
Flüssigkeit liegt oft bei akuten Infekten (z. B. Pneumonie) vor. 
Todesfälle nach einer Magenspülung sind bei Pylorus- 
stenose beschrieben. Bei Greisen ist das Na-Mangel-Syndrom 
eine typische Entgleisungskatastrophe bei geringfügigen An- 
lässen (cave Fehldiagnose akutes Herzversagen, auch Ver- 
wechslung mit Ileus möglich). 

An den Volumenmangelsymptomen (RR-Abfall, Kollaps so- 
gar beim Aufsetzen im Bett) ist die Unterscheidung von der 
Wassermangelexsikkose möglich. Die extrazelluläre Flüssig- 
keit stellt bekanntlich die Hälfte des Blutvolumens und be- 
zieht ihren osmotischen Rückhalt von der Na*-Konzentration. 

50—100 ml 3%/o hypertoner NaCl-Lösung können das Leben 
eines Moribunden mit einem Rest-N von 300 mg/100 ml retten 
(gewußt, wann). Ohne Hilfe kommt es über den oligämischen 
Schock zum Untergang des Nierenparenchyms und zum ra- 
piden Anstieg des Blutharnstoffs. Kenner des Wasser-Elektro- 
lyt-Haushaltes beziffern die alljährlichen Todesfälle an Na- 
Mangel-Syndrom auf viele Tausende. Nach den einfachsten 
Regeln'der Elektrolytphysiologie muß Na*-Mangel entstehen, 
wenn NaCl-Verluste verkannt werden und die Wasserzufuhr 
weitergeht (Zuckerlösungen gelten in der Physiologie des Was- 
ser-Elektrolyt-Haushaltes als Wasser im Sinne ihrer Freiheit 
von Elektrolyten mit effektivem osmotischem Druck im extra- 
zellulären Bereich). Je nach der Menge der Wasserzufuhr 
kann zunächst normales oder sogar erhöhtes Harnvolumen 
und ClI-Freiheit des Harns (Fantustest*) bestehen. Neuerliche 
Wasserzufuhr lenkt die Entgleisung mit Sicherheit in das Bild 
der tödlichen Wasservergiftung mit schweren Störungen des 
Zentralnervensystems (Krämpfen). 


Der Folgezustand von Anurie 


Eine Lebensdauer von etwa drei Wochen kann bei völliger 
Anurie (a-renaler Zustand) gegeben sein, wenn akuter Zell- 
katabolismus und falsche Therapiemaßnahmen fehlen. Die 
Sanduhr des Todes läuft unerbittlich, aber sehr langsam. Die 
homöostatischen Reserven sind erstaunlich groß (vgl. stilles 
Symptom). Im übrigen läuft auch die normale renale Regula- 
tion der Bilanzen langsamer (Zeitschreibung bis drei Tage 
und mehr), als man sich gemeinhin vorstellt. Nach Tagen zählt 
die Lebensdauer der Kranken mit Anurie und schwerer Zell- 
stoffwechselstörung (Katabolismus), z. B. bei Infekten, Ver- 
giftung, Trauma und bei postoperativer Anurie. Sichere Be- 
schleunigung bringen falsche therapeutische Maßnahmen, von 
denen die Überwässerung (kenntlich an Gewichtszunahmen) 
die gefährlichste ist. Anurie ist in der Praxis der Anlaß zur 
Präventivindikation der künstlichen Dialyse, Aufnahme der 
Verbindung mit einer Elektrolytstation und Ausrüstung der 
künstlichen Niere. Da die Einrichtung dieser Abteilung alle 
Maßnahmen zur Vermeidung des Dialysebedarfs und zur — 
sehr komplizierten und gefährlichen — Nachbehandlung der 
Kranken mit einschließen muß, sollte man nicht erst den 
sterbenden Kranken als Ultima ratio dorthin verbringen. 

*, Reagenzien: Kaliumchromatlösung (20%), als Indikator, Silbernitrat- 
lösung 2,9%. — Vorgang : 10 gtt Urin + 1 gtt Indikator, dann tropfenweise aus- 


titrieren, bis zum rostbraunen Umschlag. Die Anzahl der benötigten Tropfen wird 
pauschal als g NaCl/l-Harn geschätzt. 
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H. Baur: Die Gefährdung der Nierenfunktion 


Oligurie mit hohem (z.B. 1030) spezifischem 
Gewicht als häufige Erscheinung 
am Krankenbett 


Das Zeichen bedeutet Wassermangel. Wassermangel ge- 
fährdet den Kranken in Richtung der Wassermangelkachexie, 
die zum sicheren Tod führt. Wir vermeiden die unglückliche 
Bezeichnung Durstexsikkose, weil das Symptom Durst sehr 
unzuverlässig ist. Der Tod an Wassermangel gefährdet beson- 
ders Greise und Kinder. Wir sehen Kranke, die im Zustand 
der Austrocknung der Schleimhäute nicht einmal mehr fähig 
sind, nur einen Tropfen Wasser peroral aufzunehmen. Die ärzt- 
liche Vorstellung vom Wassermangeltod ist häufig falsch, weil 
sie vom kategorischen Durstzustand des Gesunden ausgeht. 
Wassermangel heißt Nahrungsverweigerung und Zusammen- 
bruch des Stoffwechsels mit schwerster Entkräftigung und Ver- 
sagen des Zentralnervensystems. Alle diese Zeichen kann man 
fehldeuten, denn sie „passen“ zur Verschlimmerung des Grund- 
leidens, zum definitionslosen „Versagen des Kranken oder 
seinem „Abwehrmangel‘ oder gar (weil ja der Rest-N- oder 
Harnstoffwert bei Mangel an Harnvolumen ansteigen muß) 
zum Bild der Urämie und des Nierenversagens. Wenn man aber 
einmal erlebt hat, wie solche Kranke nach Wasser- (cave: hier 
ja nicht Elektrolyt-) zufuhr wieder essen und an ihrem Auf- 


blühen teilnehmen, wird man sich wundern, daß das ein- 


fachste Symptom der Medizin, die hochkonzentrierte Oligurie, 
nicht zu den Warnungszeichen erster Ordnung zählt. 


Die natürliche Gefährdung des Menschen in Richtung Was- 
sernot resultiert aus dem Vorgriff der thermoregulatorischen 
Wasserabgabe (perspiratio insensibilis ein Liter täglich) auf 
disponibles Wasser = Gefährdung der Nierenfunktion durch 
Wegfall der einfachsten Voraussetzung, nämlich des Lösungs- 
raumes, 


Oligurie, Zeichen der Exsikkose ohne 
Erhöhung des spezifischen Gewichtes 


Das einfache Syndrom beweist, daß der Kranke nicht kon- 
zentrieren kann. Die Exsikkose kann die Folge der Konzentra- 
tionsinsuffizienz sein (dann müssen größere Harnvolumina 
vorausgegangen sein). DieExsikkose kann ebensogut die Folge 
thermoregulatorischer oder gastrointestinaler Wasser- oder 
Wasser-Elektrolyt-Verluste sein (im letzten Fall ist sie mehr 
mit Kollapsneigung verbunden). Oligurie bei Exsikkose be- 
weist geradezu, daß Harnstoffretention vorhanden ist oder 
bald eintreten muß. Die Einzelheiten der sinnvollen Korrektur 
von Wasser-Elektrolyt-Mangel können hier nicht besprochen 
werden*). Sie werden ausschließlich von der Kenntnis der Bi- 
lanz her bestimmt. Gewarnt sei vor der kritiklosen Empfehlung 
von sog. äquilibrierten Substitutionslösungen (Allzweckinfu- 
sionen) in schwierig gelagerten Fällen. Die Konzentrations- 
schwäche, feststellbar am einfachen Zeichen der mangelnden 
Konzentration trotz Wassernot, beweist, daß man am Kranken- 
bett nie mit der Leistungsbreite einer normalen Nierenkorrek- 
tur rechnen darf. Im Wasser-Elektrolyt-Haushalt rechnen wir 
mit Salz (Elektrolyt) oder Wasser bzw. einem jeweils genau 
festgelegten Verhältnis von Elektrolyt und Wasser. Richtig 
ist es, zu geben, was fehlt. Das andere muß falsch sein und den 
Zustand verschlimmern. Auch vor den naiven Rechenformeln 
für Substitutionsbedarf (aus Plasmakonzentration und Volumen 
der Körperflüssigkeit) kann derjenige nicht genug gewarnt 
werden, der sich mit der Physiologie der Plasmakonzentration 
noch nicht eingehend befaßt hat. Es kann kein gutes Ende 
nehmen, wenn man bei einer Hyponaträmie, die durch Transfer 
von Na* in den intrazellulären Bereich entstand, auf Grund 
solcher Rechnungen mit großen Mengen von Na* die Zellen 
gefährdet. 


NaCl-Entzug oder NaCl-Substitution? 

Wir bringen im folgenden zwei einfache Situationen, die 
den Sinn oder Schaden des NaCl-Entzuges bei Nierenkranken 
verständlich machen sollen. 





*) Vgl. H. Baur, Elektrolytfibel, Verag Thieme, Stuttgart, i. Druck. 
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Oligurie, hohe Konzentration, Hämaturie, 
Albuminurie, hoher RR und Odem 


Dieses geläufige Bild der akuten diffusen Glomerulonephri- 
tis zeigt die Gefährdung des Kranken durch extrazelluläre 
Elektrolytplethora (Tod an Lungenödem und Kreislaufkata- 
strophen). Es ist Volhards großes Verdienst, Tausende von 
Menschenleben durch die Erkenntnis der Notwendigkeit des 
strikten Salz- und Wasserentzugs in dieser Situation gerettet 
zu haben. An diesem bewährten Prinzip hat sich bis heute 
nichts geändert. Es wurde in gewissem Sinne sogar auf die 
überflutungsgefährdeten Fälle von akuten Anurien sinngemäß 
übertragen. Man sollte nicht abfällig über das Volhard-Schema 
sprechen, weil man es aus einer gewissen Denkbequemlich- 
keit zu einer Art von Universaltherapie für Nierenkranke ver- 
allgemeinert hat. 


Polyurie, niedriges spezifisches Gewicht 
(Isosthenurie um 1010), deutlicher bis hoher 
Cl-Gehalt (Fantus) des Harns mit oder ohne 
Anamnese einer Nierenschädigung,die (z.B. 
bei Pyelonephritis) jahrzehntelang 
zurückliegen kann 


Welche Möglichkeiten gibt es zum Abgleich der Tages- 
bilanzen an Exkretionsstoffen, z. B. Harnstoff, bei verrin- 
gerter Konzentrationsfähigkeit infolge tubulärer Leistungs- 
schwäche? Im normalen Harn beträgt die Harnstoffkonzentra- 
tion das 60—100fache der Plasmakonzentration. Wenn wir im 
Gedankenexperiment das Volumen auf das Dreifache steigern, 
z.B. 31 statt 1 //24 Std., so fällt die Arbeit, den Konzentrations- 
gradienten von 1:60 oder 1:100 „bergauf‘ im Harn herzustellen, 
auf ein Drittel. Wenn wir die niedrige Plasmaharnstoffkonzen- 
tration in Gedanken von 30 mg/100 ml auf das Dreifache stei- 
gern, fällt die Gradientenleistung wiederum auf ein Drittel. 
Diese beiden sinnvollen Mechanismen werden bei vielen 
Kranken mit chronischer tubulärer und glomerulärer Insuf- 
fizienz am Krankenbett vorgefunden und können mit exaktem 
Bilanzabgleich verbunden sein. Wir nennen die Nieren natür- 
lich deshalb nicht suffizient, weil sie dem Bilanzeffekt Genüge 
leisten und die Azotämie über Jahre stabil bleiben kann. Wir 
sehen immer wieder solche Kranke in erstaunlich guter Ver- 
fassung in einer Art von neuem Gleichgewicht leben, ja sogar 
arbeiten. Sie verdanken diesen Umstand 


1. einem regelmäßigen und genügsamen Leben, 


2. regelmäßiger Bewegung (die Muskulatur ist ein Faktor von 
enormer Bedeutung; man darf Nierenkranke nie grundlos 
inaktivieren!), 


3. der Umgehung der Entgleisungskatastrophen und 


4. dem Glück, keine falsch verstandene Nierenkost eingenom- 
men zu haben. 


Wir nennen dieses Stadium eine Gefährdung durch 
kompensierende Azotämie und Polyurieund 
ziehen für die ärztliche Prokura die nötigen Schlüsse: Jedes 
banale Ereignis, und sei es nur eine Trinkbehinderung für 
24 Stunden, muß Schaden stiften und kann den selbstfördernden 
Mechanismus der Entgleisung auslösen. Der vergeßliche Greis, 
den wir schon mehrmals aus azotämischen Katastrophen ret- 
ten mußten, erhält zu Hause nach dem probaten Vorschlag von 
Marriott ein Gefäß und bekommt die Lehre, daß er sterben muß, 
wenn er nicht Tag für Tag die bestimmte Marke (bei 2—3 Ltr.) 
in seinem Harngefäß „erreicht”. Daß allein schon die admini- 
strativ geregelte Stoßheizung des Krankensaales für solche 
Kranke den Anfang der tödlichen Durstkachexie bedeuten 
kann, muß man wissen. Das ist aber nicht alles: Wir haben 
nur an die Exkretion von Harnstoff, aber nicht an andere 
Stoffe, wie z. B. NaCl, gedacht. Mit der Vermehrung des Harn- 
volumens erhöht sich die Konservierungsaufgabe, weil in 3 1 
Harn bei gleicher Na*-Konzentratien wie im Blut rund 27 g 
NaCl (wir sehen hier vom wirklichen Na:Cl-Verhältnis im 
Plasma ab) enthalten sein müßte. So hoch ist aber die Tages- 
bilanz eines Normalen nicht, und diejenige eines Nieren- 
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kranken — damit sind wir beim springenden Punkt angelangt — 
wird trotz bestehender Polyurie und trotz der leicht zu prüfen- 
den NaClI-Verluste durch gedankenloses NaCl-Verbot einge- 
schränkt. So wird von der insuffizienten Niere die Spitzen- 
leistung verlangt, 3 1 Harn ohne NaCl zu bilden und einen 
Konzentrationsgradienten von 1:50 zwischen Harn und Plasma 
herzustellen. Da sie dies nicht kann, „verliert‘' der Kranke 
NaCl und gerät unerbittlich in die Gefahr des Na-Mangel- 
Syndroms. Man kann diese Gefahr leicht bannen, wenn man 
ihm NaCl gibt. Diese Schaffung der adäquaten 
Voraussetzungen bei Polyurie ist einfach und wirk- 
sam (Einstellung mittels Fantustest). Wir stellen unsere Kran- 
ken bilanzmäßig ein und haben bei Nierenkranken weniger 
Schwierigkeiten aus Gründen menschlichen Versagens als bei 
anderen Stoffwechselkranken. Die Tageszulagen können in 
Form abgepaßter gesalzener Nahrung oder auch abgepaßter 
Salzmengen gegeben werden. Oft genügen 3—5 g NaCl/die, 
es kann aber auch eine größere Menge nötig sein. Sie setzt 
aber voraus, daß die Zwangsidee des NaCl-Entzugs abgelöst 
wird durch die Vorstellung, daß man der kranken Niere ad- 
äquate Bedingungen schaffen muß. Dasselbe gilt — natürlich 
etwas komplizierter — für alle anderen „Stoffwechselfragen” 
der Wasser-Elektrolyt-Störungen bei Niereninsuffizienz. 


Der CTY’-Gehalt des Harns (Fantustest) 

Niedriges Harn-Cl” ist bei guter Konservierungsfähigkeit 
der Nieren ein Symptom von Cl’-Mangel (Zeichen der renalen 
Entstörung). Bei reinen Cl’-Verlusten (Magensaft = HCI-Ver- 
lust) kann auf Na* nicht geschlossen werden. 


Erhöhte CI’-Werte, besonders bei beschränkter NaCI-Zufuhr, 
sind oft ein Zeichen renaler Cl-Verluste und deuten auf die 
Möglichkeit von CI’-Mangel (NaCl-Mangel) hin (Zeichen der 
Störung). Aus der Beobachtung der Bilanzvorgänge findet man 
in der Regel auch in der Praxis den Weg zur richtigen Deutung 
des wertvollen diagnostischen Hilfsmittels. 


HC1l-Verluste (Erbrechen oder Absaugen), 
Cl-armer Harn mit saurer Reaktion 
(Lackmus) an Stelle eines alkalischen 
Harns infolge Alkalose 


Die sog. paradoxe Azidurie bei Alkalose kann als einfachstes 
Erkennungsmerkmal auf einen bereits bestehenden K*-Man- 
gel hinweisen. Als Folge eines renalen kompetitiven Ver- 
haltens des H*- und K*-Austausches gegen NaHCO; tritt bei 
K*-Mangel und Alkalose eine „paradoxe'' Azidurie (selbst- 
fördernder Mechanismus der Alkalose) auf. In solchen Fällen 
besteht dringender Bedarf nach K*-Substitution. Der Kranke 
ist dann in der Regel gegen NaCl-Substitution seiner Cl-Ver- 
luste refraktär geworden. 


Alkaliurie,d.h. Ausscheidung eines bei 
mehrfacher Prüfung immer alkalischen 
Harns, Klagen des Kranken über 
Knochenschmerzen, Muskelschmerzen, 
Bewegungsbehinderung (Adduktoren- 
spasmen) und Dyspnoe (Ruhe- oder 
Belastungsdyspnoe), Frakturen und 
Knochenverbiegung 


Das Syndrom ist typisch für die renale Azidose als Folge 
einer schweren H*-Exkretions-Insuffizienz der Niere (Anazido- 
genese) mit azidotischer Dyspnoe und renaler Osteodystrophie 
(Mineralmangel-Malazie). Die Aufdeckung dieses Syndroms 
erfolgt in der Regel zu spät, weil an die Zusammenhänge zwi- 
schen Niere und Skelett einerseits und Skelett und Niere an- 
dererseits viel zu wenig gedacht wird. Der Anfang kann bei 
Leistungsfehlern der Niere liegen’ (z. B. Lightwoodsches Syn- 
drom der Pädiatrie, Kreis der sog. renalen Rachitis). Das 
Krankheitsbild kann aber auch mit schwelender chronischer 
Pyelonephritis, interstitieller Nephritis usw. beginnen. 


Die Geschichte solcher Erkrankungen ist oft eine Kette 
von Martyrien mit erfolglosen diagnostischen und therapeu- 
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tischen Bemühungen, die zwischen Rheuma, Polyneuritis und 
orthopädischer Therapie (auch Osteotomie) hin und her pen- 
deln. Im Laufe der Erkrankung kommt Nephrolithiasis hinzu. 
Das Endstadium ist irreversible Urämie mit globaler Nieren- 
insuffizienz. Die rechtzeitige Aufdeckung der ständigen Alka- 
liurie führt auf eine der wichtigsten Folgen dieser Art von 
tubulärer Insuffizienz, nämlich den Verlust von NaHCO;3 
Eine sinnvolle Substitution (oft 5—8 g NaHCO; täglich) kann 
die Azidosegefahren bannen. Selbst spät erkannte Fälle, die 
schon eine schwere azotämische Exkretionsinsuffizienz hatten, 
wurden durch diese Therapie wieder für Monate oder Jahre 
in einen bewegungsfähigen und lebensfreudigen Zustand ver- 
setzt. Auch hier bedeutet also die Herstellung adäquater Be- 
dingungen für die Nierenfunktion als logische Folgerung der 
Zeichen am Krankenbett einen erfolgreichen therapeutischen 
Zugang. 


Alkaliurie als Symptom der Entstörung 
einer Alkalose muß bei der Differentialdiagnose aus- 
geschlossen werden. Auf die oft grotesken Zufuhrmengen von 
sogenannten Antazida und Alkalipulver bei Ulkusschmerzen 
folgt nicht selten ein Zustand der Alkalivergiftung mit Alka- 
lose. Als Folge der Störung der adäquaten Voraussetzungen 
der Nierenfunktion kommt es zu Nephrolithiasis, Nephrokal- 
zinose und Niereninsuffizienz. Die Krankheit endet unter ähn- 
lichen Bildern wie die. Vitamin-D- und AT-10-Vergiftung 
(cave unkontrollierte Gaben auf Grund von fadenscheinigen 
Tetaniediagnosen) im Bild der Exsikkose und des globalen 
urämischen Nierenfunktionsausfalles. 


Saure Reaktion des Harns ist nicht beweisend 
für eine hinreichende Fähigkeit der Nieren, die H*-Bilanz ab- 
zugleichen. Diese Fähigkeit beruht auf der Unterbringung von 
H* in eigenen Mechanismen, z. B. der NH4*-Bildung und der 
NahHsPO;-Exkretion. 


Stark positiver Ausfall der Sulkowitch- 
probe* bei normaler Kost 


Das Symptom zeigt Hyperkalziurie an, die in ihrer einfach- 
sten Entstehung auf Mineralverluste des Skeletts (klassischer 
Fall: Immobilisation z. B. bei Frakturen oder Bettruhe schlecht- 
hin) zurückgeht. Man kann auf diese Weise rechtzeitig an die 
Prophylaxe der drohenden Steinbildung erinnert werden. Re- 
versible Steinbildung kommt bei Liegekuren vor (Bewegungs- 
übung, Aufrechterhaltung eines genügenden Harnvolumens 
und Vermeidung alkalischer Harnreaktion). Die Nieren sind 
begreiflicherweise nach dem Skelett das zur Knochensalzbil- 
dung befähigtste Organ. Die Osteoporose als Folge von Gluko- 
kortikoidtherapie (vgl. Cushing) gehört, wie die juvenile Osteo- 
pathie bei endokrinen Störungen zu dieser Gruppe der mineral- 
verlierenden Osteopathien. 


Der Ausfall der Sulkowitchprobe (auch des Plasma-Ca- 
Wertes) muß bei jeder AT-10-Therapie überwacht werden, 
weil er (abgesehen von Fällen renaler Exkretionsbehinderung) 
das rascheste Zeichen zur Erkennung einer hyperkalziämi- 
schen Intoxikation ist (gilt auch für Vitamin D-Überdosierung). 


Stark positive Reaktion kann zur Feststellung der ideopathi- 
schen Hyperkalziurie und der ideopathischen Hyperkalziämie 
führen, beides Krankheiten, deren Bestehen in einem erheb- 
lichen Teil der Fälle zu Nephrolithiasis führt. 

Die Hyperkalziurie der Kranken mit Hyperparathyreoidis- 
mus kann den Schlüssel zur Diagnose und zur einzig mög- 
lichen Erhaltung des Lebens durch operative Entfernung des 
Tumors liefern. 


Beim sekundären Hyperparathyreoidismus (Folge der glo- 
balen exkretorischen Niereninsuffizienz [Phosphatretention, 


*) Reagens: Oxalsäure crist. 


Ammoniumoxalat ää 2,5 
Eisessig 5,0 
Aqua dest. ad 150,0 


Etwa gleiche Teile Reagens und Urin werden vermischt; bei normaler Ca-Aus- 
scheidung feinwolkige Trübung (+), bei erhöhter Kalziumausscheidung milchige 
Trübung (++, +++). 








Azid 
kein 
witc 
men! 
deut 


nung 
zeige 
Func 
beso 
heit 


Aus 


Zusaı 
Weg, 
auf d 
ten TI 
delsy 
kung: 
bedin 


Sumn 
sensa 


logy 


Ei 
Spret 
Wen 
beric 
amne 
gehe: 


welc] 
nach‘ 


zu dit 
Schw 
dies 
funkt 
Schw 
unter 
schw 
werd 
gebun 
um il 
des B 
nen 
daß d 
del a 
De 
unser 








959 


ınd 
en- 
ZU. 
en- 
ka- 
von 
O3 

ann 
die 
ten, 
hre 
/er- 
Be- 
der 
hen 


Aus- 
von 
zen 
Ika- 
gen 
kal- 
ihn- 
ung 
igen 
alen 


send 
‚ab- 
von 

der 


ach- 
cher 
:cht- 
ı die 
‚ Re- 
ngs- 
nens 
sind 
zbil- 
uko- 
steo- 
eral- 


ı-Ca- 
rden, 
ung) 
jämi- 
ung). 
athi- 
ämie 
heb- 


jidis- 
mög- 
des 


' glo- 
ıtion, 


>a-Aus- 
tilchige 
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Azidose]), besteht Hypokalziämie und dementsprechend meist 
keine Hyperkalziurie. Für die tägliche Praxis kann die Sulko- 
witchprobe und eine gewisse Aufmerksamkeit auf die Zusam- 
menhänge zwischen Niere und Skelett eine große Hilfe be- 
deuten. 

Schlußwort: Die vorstehende Skizzierung einiger Erken- 
nungsmerkmale von Gefährdungen der Nierenfunktion sollte 
zeigen, daß die einfachsten Phänomene am Krankenbett eine 
Fundgrube wichtiger Hinweise sein können. Es war uns ein 
besonderes Anliegen, das Denken des Arztes aus der Befangen- 
heit und Resignation, die mit dem Begriff der Niereninsuffi- 
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zienz häufig verbunden ist, auf das aussichtsreichere Feld zu 
lenken, das sich eröffnet, wenn wir die Niere nicht als die 
Behüterin des Wasser-Elektrolyt-Haushaltes in ein Amt ein- 
setzen, das kein Bestandteil des Körpers unabhängig führen 
könnte. Für die auf Gedeih und Verderb von der Homöostase 
selbst abhängige Niere läßt sich vom Arzt, der das Amt der 
Prokura des Wasser-Elektrolyt-Haushaltes führt, viel tun, 
wenn er diese Aufgaben von der Physiologie her kennt. 


Anschr. d. Verf.: Prof. Dr. H. Baur, Städt. Krankenhaus r. d. Isar, München 8, 


Ismaninger Str. 22. 
DK 616.61 - 008.64 - 085 - 06 


Aus der Psychiatrisch-Neurologischen Universitätsklinik Wien (Vorstand: Prof. Dr. med. Hans Hoff) 


Leitsymptom: Schwindel 
und seine differentialdiagnostische Bedeutung 


von H. HOFF und H. TSCHABITSCHER 


Zusammenfassung: Die Autoren beschrieben zuerst den anatomischen 
Weg, über den die Schwindelsensation verläuft. Sie gehen weiter 
auf die Pathophysiologie dieser Schwindelsensationen ein. Im zwei- 
ten Teil der Arbeit wird auf die Differentialdiagnostik des Schwin- 
delsyndroms im Rahmen der verschiedensten neurologischen Erkran- 
kungen eingegangen. Im besonderen wird zwischen dem organisch 
bedingten Schwindel und dem funktionellen Schwindel unterschieden. 


Summary: Firstly, the authors report on the anatomical course of 
sensations of dizziness and continue by describing the pathophysio- 
logy of these sensations. In the second part of the article description 


. 


Ein sehr häufiges Symptom, worüber die Patienten in der 
Sprechstunde des Nervenarztes berichten, ist der Schwindel. 
Wenn man jedoch von einem Patienten über Schwindelgefühle 
berichtet bekommt, so muß man bei der Erhebung der An- 
amnese näher auf die Charakteristika dieses Symptoms ein- 
gehen. Prinzipiell unterscheidet man zwei Arten von Schwindel. 


1. Den sogenannten organisch bedingten Schwindel und 


2. den funktionellen Schwindel, d. h. jenes Schwindelgefühl, 
welches der Patient nur subjektiv erlebt, ohne daß dafür eine 
nachweisbare organische Grundlage vorhanden wäre. 

Um in der Anamnese zwischen diesen zwei Schwindelarten 
zu differenzieren, muß der Patient befragt werden, ob bei seinen 
Schwindelsensationen sich die Umgebung drehe. Wir nennen 
dies den Drehschwindel. Im Gegensatz dazu besteht beim 
funktionellen Schwindel bei den Patienten nur das Gefühl des 
Schwankens und der Unsicherheit, so, als ob ihm der Boden 
unter den Füßen entzogen würde. Wir wissen, daß der Dreh- 
schwindel zu 90°o als organisch bedingter Schwindel aufgefaßt 
werden kann. Gibt der Patient jedoch an, daß sich die Um- 
gebung nicht in Bewegung befinde oder daß sich die Umgebung 
um ihn herum nicht drehe, sondern daß er nur das Schwanken 
des Bodens empfinde und ein Unsicherheitsgefühl habe, so kön- 
nen wir wieder mit größter Wahrscheinlichkeit annehmen, 
daß dieses Schwindelgefühl als funktionell bedingter Schwin- 
del anzusehen ist. 


Der organisch bedingte Schwindel wird durch die Erregung 
unseres Gleichgewichtsorganes, d. h. das Labyrinth, erzeugt. 


is given of the differential diagnosis of the vertigo syndrome within 
the framework of the various neurological diseases. Emphasis is laid 
on the differentiation of organic and functional vertigo. 


Resume: Les auteurs decrivent d’abord les voies anatomiques qui 
transmettent la sensation de vertige. Ils &tudient ensuite la patho- 
physiologie de ces sensations de vertige. La deuxi&me partie de ce 
travail est consacree au diagnostic differentiel du syndrome de 
vertige dans le cadre des affections neurologiques les plus diverses. 
On distingue en particulier deux sortes de vertige: le vertige condi- 
tionne par des facteurs organiques et le vertige fonctionnel. 


Normalerweise halten sich das rechte und linke Labyrinth im 
Gleichgewicht. Ist dieses Gleichgewicht zwischen den beiden 
Labyrinthen aus irgendeinem Grunde gestört, so kommt es zu 
einer Schwindelsensation. Diese Gleichgewichtsstörung zwi- 
schen den zwei Labyrinthen kann dadurch zustandekommen, 
daß entweder das eine Labyrinth erregt wird und so ein Über- 
gewicht über das andere erlangt oder daß das andere Laby- 
rinth in seiner Funktion gestört und dadurch funktiönsmäßig 
herabgesetzt wird, d. h. untererregbar ist. Durch diese Unter- 
erregbarkeit des gestörten Labyrinthes erlangt das normale 
Labyrinthorgan ein relatives Übergewicht und die Folge da- 
von ist ebenfalls ein Schwindelgefühl. Wir wissen, daß solch 
ein Schwindelgefühl auch experimentell bei völlig normalem 
Gleichgewichtsorgan ausgelöst werden kann. Dies geschieht 
entweder durch die kalorische Erregung mit warmem oder 
kaltem Wasser des Labyrinths oder durch eine Drehstuhlprü- 
fung. Durch diese experimentelle Erregung des Labyrinthappa- 
rates kommt es über den Weg des Nervus vestibularis, der 
diese Erregungsimpulse in den Hirnstamm leitet, und zwar in 
die Vestibulariskerne, die im unteren Drittel der Brücke ge- 
legen sind, zu einer gleichzeitigen Erregung des Nucleus tri- 
angularis des Nervus vagus. Die Folge davon wird sein, daß 
auch vegetative Symptome auftreten werden, und zwar in 
Form von Bradykardie, Blutdruckabfall und Schweißausbruch. 
Gleichzeitig wird aber diese vegetative Erregung nach korti- 
kalwärts geleitet zum Gyrus cinguli; wenn dieser Impuls dort 
angekommen ist, empfinden wir das Übelkeitsgefühl verbunden 
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mit Erbrechen. Aber auch die labyrinthäre Erregung macht 
in den Vestibulariskernen des Hirnstammes keinen Halt, son- 
dern wird von dort in das tektoretikulare System des Hirn- 
stammes weitergeleitet, denn der Vestibulariskern gehört 
doch funktionell zu diesem System der Stellungs- und Hal- 
tungsreflexe. Gleichzeitig aber werden auch die Erregungen 
in das System der konjugierten Blickbewegungen im Hirn- 
stamm geleitet, wodurch es dann zu den bekannten Sym- 
ptomen des Nystagmus kommt. Sind jedoch die Augen 
in nystaktischer Bewegung, so werden wir nicht imstande sein, 
einen Punkt unserer optischen Sehsphäfre zu fixieren, die Folge 
davon ist, daß wir das Gefühl haben, die Umgebung befände 
sich in Bewegung bzw. drehe sich. Dies nennt man Hillebrand- 
sche Scheinbewegungen. Da das System der konjugierten 
Blickbewegungen und das tektoretikulare System nicht nur 
in enger anatomischer, sondern auch in engster funktioneller 
Verbindung steht, wird auch die Körperachse des Patienten 
eine veränderte werden, und diese Empfindung wird dann nach 
kortikal geleitet in den Parietallappen, wo unser Körperschema 
repräsentiert ist. Da in jedem Organismus das Prinzip zur Her- 
stellung der Homeostase vorhanden ist, wird der Organismus 
versuchen, die veränderte Augen- und Körperhaltung wieder 
in die Mittelstellung zurückzubringen, dies geschieht dadurch, 
daß der Patient ganz unbewußt schwankende Bewegungen mit 
seinem Körper vollführt in der Tendenz, die normale Ausgangs- 
haltung des Körpers wieder zu erreichen. Die kortikale Reprä- 
sentation des Vestibularapparates ist in der zweiten Temporal- 
windung gelegen. Wird der vestibulare Reiz sehr stark sein, 
so werden die Hemmungsmechanismen des Kortex im Bereiche 
des Temporallappens nicht ausreichen, um diese kortikale Er- 
regung zu unterdrücken, und diese kortikal lokalisierten 
Schwindelsymptome werden auch auf andere benachbarte 
Gehirngebiete übergreifen können, wie z. B. den Okzipital- 
lappen und den Parietallappen und somit die Funktion unseres 
Körperschemas auf kortikaler Ebene als auch der Sehsphäre 
auf komjkaler Ebene stören. Soweit die anatomischen und 
physiologischen bzw. pathophysiologischen Tatsachen, die zum 
Verständnis des Schwindels notwendig sind. 


Die häufigste Erkrankung, bei der dieser Schwindel das 
Hauptsymptom darstellt, ist die sogenannte M&nieresche Krank- 
heit. Die Ursachen für die M£nieresche Krankheit sind man- 
nigfaltig. So kennen wir einen sogenannten vasomotorisch be- 
dingten Meniere-Anfall, der dadurch zustandekommt, daß es 
zu vorübergehenden Hypoxämien im Labyrinthorgan infolge 
von Gefäßspasmen der versorgenden Gefäße dieses Organes 
kommt. Die Hypoxämie wirkt jedoch als Reiz auf das Laby- 
rinth, die Folge davon ist ein sogenannter M£niere-Anfall, der in 
einem echten Drehschwindel mit Nystagmus und Hillebrand- 
schen Scheinbewegungen besteht, des weiteren findet man eine 
deutliche Bradykardie, Blutdruckabfall und kalten Schweiß- 
ausbruch, verbunden mit Brechgefühl oder Erbrechen. Weitere 
Ursachen für Menieresche Anfälle sind Blutungen in das La- 
byrinthorgan, sei es traumatischer Natur oder im Sinne einer 
hämorrhagischen Diathese im Rahmen von Erkrankungen, die 
mit hämorrhagischer Diathese einhergehen.-Des weiteren kann 
auch ein sogenannter allergischer Hydrops im Bereiche des 
Labyrinths auf verschiedene Allergene, wie z. B. Nikotin etz. 
die Ursache für die M£nieresche Erkrankung darstellen. Es er- 
scheint daher notwendig, auf alle diese differentialdiagnosti- 
schen Momente zu achten und nach der Ursache bei den ein- 
zelnen Patienten, die an dieser Krankheit leiden, zu suchen. 
Selbstverständlich werden auch organisch bedingte Schwindel- 
zustände im Rahmen von zerebralen Gefäßprozessen auftreten 
können, besonders dann, wenn die Lokalisation der zerebralen 
Gefäßprozesse in das Versorgungsgebiet der Arteria basilaris 
und ihrer Äste fällt, da doch der Vestibularapparat von Ästen 
der Arteria basilaris versorgt wird. Hier wird wieder die un- 
mittelbare Ursache meistens der hypoxämische Reiz für das 
Schwindelgefühl im Rahmen dieser zerebralen Gefäßerkran- 
kungen sein. Aber auch bei der sogenannten Migraine cervi- 
cale kann es neben den bekannten Kopfschmerzen im Bereiche 


652 


MMW 15/1959 


des Nackens nebenbei auch zu Schwindelzuständen kommen. 
Diese sind dadurch bedingt, daß die Arteria vertebralis, die 
im Canalis vertebralis der Halswirbelsäule verläuft und von 
sympathischen Fasern umgeben ist, sich kontrahiert, durch 
Reize, die von Veränderungen der Halswirbelsäule ausgehen. 
Dadurch, daß sich die Arteria vertebralis kontrahiert, kommt 
es aber wieder sekundär zu hypoxämischen Reizzuständen des 
Labyrinthorganes. 


Eine weitere Krankheit, die mit echtem Drehschwindel ein- 
hergehen kann, ist der sogenannte Kleinhirnbrückenwinkel- 
tumor. Doch ist es selten die Reizung des Labyrinths durch den 
Tumor selbst, die einen echten Schwindelanfall hervorrufen 
kann, sondern viel häufiger die durch den Tumor entstehende 
Untererregbarkeit des einen Vestibularapparates auf der 
Seite des Tumors durch Unterbrechung bzw. Zerstörung der 
vestibularen Fasern durch den Tumor im Bereiche des Nervus 
stato-acusticus. Durch diese Untererregbarkeit des einen Ve- 
stibularapparates, bedingt durch die Unterbrechung der vesti- 
bularen Fasern durch den Tumor auf der Seite des pathologi- 
schen Geschehens, gewinnt der gesunde Vestibularapparat ein 
Übergewicht über den ausgeschalteten Vestibularapparat und 
es kommt zu der Gleichgewichtsstörung zwischen beiden La- 
byrinthen. Die Folge davon ist, wie schon vorhin erwähnt, ein 
echtes Schwindelgefühl. Aus diesem Grunde, um nicht einen 
Kleinhirnbrückenwinkeltumor zu übersehen, ist es immer un- 
bedingt nötig, eine Untersuchung des Vestibularapparates durch- 
zuführen in Form einer kalorischen Prüfung bzw. einer Dreh- 
stuhlprüfung. Es erübrigt sich darauf hinzuweisen, daß neben 
der exakten neurologischen Untersuchung auch in diesem Fall 
eine Röntgenuntersuchung durchzuführen ist, um eventuelle 
Differenzen des Meatus acusticus internus zwischen dem rech- 
ten und linken aufzudecken, wie sie fast immer im Rahmen 
des Kleinhirnbrückenwinkeltumors zu sehen sind, und zwar 
im Sinne einer Erweiterung auf der pathologischen Seite. 
Manchmal kommt es auch vor, daß ein m£nieriformer Schwin- 
delanfall als epileptisches Äquivalent auftritt. Solche Anfälle 
gehören in dieGruppe dersogenannten psychosensorischen An- 
fälle, die ihre Lokalisation im Temporallappen haben. Dies wun- 
dert uns nicht, da wir doch vorhin erwähnt haben, daß die 
kortikale Repräsentation des Labyrinthorganes in der zweiten 
Temporalwindung gelegen ist. Ist also ein epileptischer Fokus 
in dieser Gegend vorhanden, dann werden die Patienten anfalls- 
weise m£Eniereartige Attacken haben, die als epileptisches Äqui- 
valent aufzufassen sind und im Elektroenzephalogramm im 
Bereich der Temporalregion entsprechende epileptische Ver- 
änderungen aufweisen. Durch antiepileptische Therapie können 
diese Anfälle völlig zum Verschwinden gebracht werden. 


Betrachten wir die zweite Gruppe von Schwindelzuständen, 
wobei die Patienten nicht während des Schwindels über die 
Bewegung der Umgebung bzw. Drehung der Umgebung be- 
richten, sondern nur über ein Schwanken des Bodens und ein 
allgemeines Unsicherheitsgefühl, so, als ob der Boden ihnen 
unter den Füßen entzogen werden würde, so finden wir bei 
diesen Patienten fast niemals einen organisch faßbaren Befund, 
der uns das Schwindelgefühl des Patienten wirklich erklären 
könnte. Geht man aber näher auf die Persönlichkeiten dieser 
Patienten ein, so findet man meistens, daß diese Patienten tat- 
sächlich in psychischer Hinsicht labile, unsichere Menschen 
sind, die das Gefühl ihrer psychischen Unsicherheit und La- 
bilität in ein körperliches Symptom konvertieren, und der 
Schwindel, besser gesagt in diesem Fall die Unsicherheit, die 
symbolhafte Darstellung ihrer psychischen Persönlichkeits- 
struktur und ihrer Konflikte ist. Tatsächlich gelingt es auch 
bei diesen Fällen, durch Psychotherapie und sedative Behand- 
lung dieses konversionsneurotische Symptom zum Verschwin- 
den zu bringen und die Patienten von diesem unangenehmen 
Erlebnis zu befreien. 


Aus dem bisher Geschriebenen geht also eindeutig hervor, 
daß wir bereits durch genaue Erhebung der Anamnese bezüg- 
lich der Charakteristika des Schwindelerlebnisses der Patienten 
gewisse Hinweise auf die Art des Schwindels erhalten können, 
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C. Korth u. J. Schmidt: Herzhypertrophie und Elektrokardiogramm 


nämlich, ob es sich um einen-organisch bedingten Schwindel 
höndelt oder um einen sogenannten funktionell bedingten 
Schwindel im Rahmen einer psychischen Erkrankung. Durch 
genaue neurologische, interne, röntgenologische, otologische 
und elektroenzephalographische Untersuchungen wird es uns 
dann des weiteren gelingen, den organischen Schwindel dif- 
ferentialdiagnostisch weiter zu differenzieren und die Ursache 
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für diesen Schwindel aufzudecken. Erst wenn wir diese Ur- 
sachen durch diese Untersuchungen geklärt haben, können 
wir die entsprechende Therapie gegen die Schwindelsymptome 
des Patienten beginnen. 


Anschr. d. Verff.: Prof. Dr. med. Hans Hoff u. Dr. med. H. Tschabit- 
scher, Psychiatrisch-Neurologische Univ.-Klinik, Wien IX, Lazarettgasse 14. 


DK 616. 28 - 008.55 


Aus der Medizinischen Poliklinik der Universität Erlangen (Direktor: Prof. Dr. med. C. Korth) 


Herzhypertrophie und Elektrokardiogramm*) 


von C. KORTH und J. SCHMIDT 


Zusammenfassung: Die elektrokardiographischen Zeichen einer Wi- 
derstandshypertrophie und einer Volumenhypertrophie der rechten 
und der linken Herzkammer sowie einer Doppelhypertrophie beider 
Herzkammern, werden beschrieben. Auch die Überlastung des rech- 
ten, des linken oder beider Vorhöfe ist elektrokardiographisch er- 
kennbar. Es wird entwickelt, welche Bedeutung den geschilderten 
EKG-Kurven für die Beurteilung der Hämodynamik im Herzen zu- 
kommt. 


Summary: The electrocardiographic symptoms of a resistance hyper- 
trophy and of a volume hypertrophy of the right and left ventricle, 
as well as of a double hypertrophy of both ventricles, are described. 
Also the overloading of the right or the left or of both auricles can 


In ihrem Atlas der Phonokardiographie schreiben Holldack 
und Wolf, das Zeitalter der Elektrokardiologie sei vorüber, die 
hämodynamischen Vorgänge seien wieder in ihre Rechte ein- 
gesetzt und man wende sich nunmehr jenen Untersuchungs- 
methoden zu, die über die Hämodynamik im Herzen Auskunft 
geben könnten. Dieser Ausspruch ist sehr bezeichnend für 
unsere Situation. Daß nunmehr das Zeitalter der Hämodynamik 
angebrochen ist, kann man nicht bezweifeln; daß andererseits 
ein Mißbehagen gegenüber der Elektrokardiographie schwelt, 
ist ebenso offenkundig. Die Elektrokardiographie hat daran zu 
tragen, daß sie sich mit dem Myokardschaden und der Koronar- 
insuffizienz allzusehr eingelassen hat. Die ST-Strecke und die 
T-Zacke sind von jeher das Schmerzenskind der Elektrokardio- 
graphie gewesen. Erschien die T-Zacke nicht so, wie man sie 
zu sehen wünschte, dann sprach man von einem Myokard- 
schaden, senkte sich die ST-Strecke, so argwöhnte man eine 
Koronarinsuffizienz. Indessen kann die Form dieser Kammer- 
abschnitte durch so viele Einflüsse gestaltet werden, daß der 
Rückschluß von einer beliebigen Formänderung der Kurve auf 
einen Myokardschaden oder auf eine Koronarinsuffizienz kurz- 
schlüssig ist. Eine negative T-Zacke kann Ausdruck einer nicht 
näher definierbaren infektiös-toxischen Myokardschädigung, 
einer Dextroversio cordis alsHerzlageanomalie, einer Koronar- 
insuffizienz, eines Herzinfarktes, einer Hypokaliämie, einer 
Perikarditis, einer Sympathikuseinwirkung, eines Digitalis- 
einflusses usw. sein. Wenn man nicht in jedem einzelnen Fall 
sorgfältig abwägt, wie die auffällige Veränderung der T-Zacke 
zustande gekommen sein mag, dann endet die Interpretation 
des Elektrokardiogramms in einer EKG-Deutung. Wer sich 
einen kritischen Sinn bewahrt hat, übt Zurückhaltung gegen- 
über den EKG-Befunden, die ihm vorgelegt werden. Man muß 
es bedauern, daß bei uns in Deutschland der Oa-Mangel oder 
der Schaden zum Vater aller Dinge in der Elektrokardiographie 


*) Nach einem Vortrag, gehalten am 26. 9. 1958 vor der Vereinigung der Fach- 
Ärzte für Innere Medizin Bayerns in München. 
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be diagnosed by electrocardiography. The significance of the des- 
cribed electrocardiographic curves for the evaluation of the haemo- 
dynamic situation in the heart is outlined. 


Resume: Les auteurs decrivent les signes @lectrocardiographiques d’une 
hypertrophie de r6sistance et d’une hypertrophie de volume du ven- 
tricule droit et du ventricule gauche ainsi qu’une hypertrophie double 
des deux ventricules. L’electrocardiographie permet &galement de 
reconnaitre la surcharge de l'’oreillette droite ou gauche ou des deux 
oreillettes & la fois. Les auteurs exposent l’importance des courbes 
electrocardiographiques decritent pour porter un jugement sur 
l’'hemodynamique dans le cceur. 


geworden ist. Ohne Sauerstoff kein Leben, und Sauerstoff- 
mangel gerade am zentralen Organ, welcher Arzt könnte sich 
dieser Faszination entziehen! Wenn man jüngstens gegenüber 
dem Myokardschaden unsicher wird und vorsichtiger von 
einer „Myokardbeeinträchtigung‘ oder von einer „Funktions- 
störung“ spricht, so bleibt im Grunde doch alles beim Alten. 

Gegenüber dieser Einseitigkeit der EKG-Betrachtung muß 
man unbeirrt den Blick offen halten für andere Möglichkeiten, 
die offensichtlich in der Elektrokardiographie liegen. Gerade 
das „Zeitalter der Hämodynamik' wird, so glauben wir, die 
Elektrokardiographie aus den Fesseln einer unfruchtbaren 
Epoche befreien. Man muß nur den Mut aufbringen, den Myo- 
kardschaden entschlossen hinter sich zu lassen und andere 
Fragen an die Elektrokardiographie zu stellen. 

Was kann die Elektrokardiographie für die Beurteilung der 
Hämodynamik im Herzen beitragen? Die Antwort lautet: Inso- 
fern hämodynamische Veränderungen im Herzen zu Verän- 
derungen im Muskelmassenverhältnis der einzelnen Herz- 
abschnitte zueinander führen und die Größe der einzelnen 
Herzhöhlen beeinflussen, finden sie im EKG ihr Abbild. Die 
große Schwierigkeit bei der Rückführung elektrokardiographi- 
scher Veränderungen auf hämodynamische Veränderungen im 
Herzen besteht in der Ausdrucksarmut des EKG, die dazu führt, 
daß Doppelgänger des Hypertrophie-EKG auftreten können. 
Wenn man im EKG das Abbild der Hämodynamik sehen will, 
dann muß man also sehr vorsichtig zu Werke gehen, denn 
genau die gleiche Kurvenform kann einmal tatsächlich der 
Ausdruck einer veränderten Hämodynamik sein, ein andermal 
aber ganz andere Ursachen haben. Nehmen wir als Beispiel 
den unvollständigen Rechtsschenkelblock: Man findet ihn bei 
herzgesunden Jugendlichen, bei älteren Menschen als Aus- 
druck einer Myokardfibrose und bei Kranken mit einem Vor- 
hofseptumdefekt. Im ersten Fall ist der Schenkelblock völlig 
bedeutungslos und stellt vielleicht das UÜberbleibsel einer 
akuten Myokarditis dar, im zweiten Fall zeigt der Schenkel- 
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block eine passive Dilatation an und im dritten Fall ist er das 
Zeichen dafür, daß sich der rechte Ventrikel an einen erhöhten 
Blutdurchfluß angepaßt hat. Röntgenologisch erscheint im 
ersten Fall ein Herz von normaler Größe, im zweiten und drit- 
ten Fall ein großer Herzschatten. Die Kurvenbilder des EKG 
können einander sehr ähnlich sein, und die reine EKG-Dia- 
gnose eines rudimentären Rechtsschenkelblockes besagt für 
die Klinik noch nicht viel. 

Wir beginnen mit dem EKG des neugeborenen Kindes. In 
der Abl. Vı finden wir eine große und schmale R-Zacke, und die 
T-Zacke ist negativ. Im Verlauf von etwa 6 Monaten entwickelt 
sich aus dieser auffälligen Kurve das vom Erwachsenen her ge- 
wohnteBild einer kleinen R- und einer großen S-Zacke (Abb.1); 
später wird die T-Zacke positiv (Abb. 2a). Diese Umbildung 
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Abb. 1: Bei a) das EKG eines neugeborenen Kindes, bei b) das EKG eines 6 Monate 
alten Säuglings 
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des EKG geht erwiesenermaßen parallel einer Änderung des 
Muskelmassenverhältnisses zwischen rechts und links. Bei der 
Geburi ist der rechte Ventrikel annähernd ebenso schwer wie 
der linke. Aber schon nach einem halben Jahr hat sich die für 
den Erwachsenen typische Gewichtsrelation von rechts zu 
links wie 1:2 entwickelt. Im Embryonalleben waren rech- 
ter und linker Ventrikel über den offenen Ductus Botalli in 
der gleiltfen Weise dem Widerstand im großen Kreislauf aus- 
gesetzt, und daher waren ihre Muskelmassen gleich (Abb. 3a). 
Nach der Geburt aber sinkt der Gefäßwiderstand im kleinen 
Kreislauf stark ab, fast auf '/ıe des Druckes im großen Kreis- 
lauf. Im gleichen Maße nun, wie nach der Geburt die Druck- 
arbeit des rechten Ventrikels abnimmt und die des linken 
Ventrikels zunimmt, wird das Massenverhältnis zwischen 
rechts und links zugunsten des linken Ventrikels verschoben. 
Man hat deshalb auch von einer physiologischen Rechtshyper- 
trophie des Neugeborenen und von einer physiologischen 
Atrophie des rechten Ventrikels nach der Geburt gesprochen 
(Hort). Ebenso könnte man die relative und absolute Gewichts- 
zunahme des linken Ventrikels nach der Geburt als physiolo- 
gische Linkshypertrophie bezeichnen. Man sieht, daß der Aus- 
druck „Kammerhypertrophie” ein sehr relativer Begriff ist. 
Wenn man in der Klinik von einer Herzhypertrophie spricht, 
so kann damit nur gemeint sein, daß die normale Gewichts- 
relation von rechts zu links wie 1:2 verändert ist, weil ent- 
weder der linke Ventrikel noch muskelkräftiger geworden ist 
(pathologische Linkshypertrophie) oder weil der rechte Ven- 
trikel gegenüber dem linken an Gewicht aufgeholt hat (patho- 
logische Rechtshypertrophie). Nehmen wir an, ein Erwach- 
sener entwickelte eine pulmonale Hypertension. Der Druck im 
kleinen Kreislauf kann sogar den für die Aorta normalen Druck 
von 120 mm Hg überschreiten. Die Folge ist eine Massen- 
zunahme des rechten Ventrikels. Es kann sein, daß in dem EKG 
des Kranken bei Vı eine große schmale R-Zacke und eine nega- 
tive T-Zacke erscheint. In einem solchen Fall ergibt die Ob- 
duktion eine sehr starke Rechtshypertrophie, und der rechte 
Ventrikel ist zumindest so muskelstark wie der linke. Es ist 
auch gesagt worden, man könne das EKG eines Kranken mit 
einer Rechtshypertrophie, die zu einem Gewichtsverhältnis 
von rechts zu links wie 1:1 geführt habe, nicht unterscheiden 
von dem EKG eines Neugeborenen. 

Wir ziehen aus diesen Beobachtungen die Schlußfolgerung, 
daß dem Massenverhältnis zwischen rechtem und linkem Ven- 
trikel eine entscheidende Bedeutung für die Form des Kammer- 
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EKG in den Brustwandableitungen zukommt. Bei einem nor- 
malen Muskelmassenverhältnis (1:2) finden wir das allgemein 
bekannte Bild des Kammer-EKG in den Brustwandableitungen. 
Beträgt indessen das Muskelmassenverhältnis 1:1, ist also der 
rechte Ventrikel etwa der gleichen Druckbelastung ausgesetzt 
wie der linke, dann ist das Formbild des EKG in den Brust- 
wandableitungen gegenüber dem normalen Bild umgekehrt, 
d.h. in der Abl. Vı erscheint eine große R-Zacke, in der Abl. Vs 
eine große S-Zacke (Abb. 2a u. b). Diese beiden elektrokardio- 


v Vo 


a rn 
ae un 


4, 
ee 
am: 


Abb, 2: Typische Hypertrophiekurven. Bei a) normales EKG, bei b) Rechtshypertro- 

phie mit einem Muskelmassenverhältnis von rechts zu links wie 1:1, bei c) extreme 

Rechtshypertrophie, bei d) pathologische Linkshypertrophie, bei e) Doppelhypertrophie 
(spätes Stadium eines Mitralfehlers). 
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graphischen Formbilder, das eine entsprechend einem Massen- 
verhältnis von 1:1, das andere entsprechend einem Massen- 
verhältnis von 1:2, sind also Formbilder, die einem gesunden 
Menschen zugehören können, das erste einem gesunden Neu- 
geborenen (physiologische Rechtshypertrophie), das zweite 
einem gesunden Erwachsenen (physiologische Linkshyper- 
trophie). Die normale Entwicklung geht von rechts nach links, 
d. h. das Gewicht des rechten Ventrikels nimmt ab, während 
das des linken Ventrikels zunimmt; eine Entwicklung von links 
nach rechts ist auf jeden Fall pathologisch. 

Die Herzmißbildung bei der Tetralogie von Fallot ist da- 
durch ausgezeichnet, daß die Pulmonalis stenosiert oder gar 
atretisch ist und das Blut aus dem rechten Ventrikel durch 
einen hohen Kammerseptumdefekt in die überreitende Aorta 
ausweichen kann (Abb. 3b). Diese Ausweichmöglichkeit durch 
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Abb. 3: Die Abbildung soll die hämodynamischen Besonderheiten bei embryonalem 
Kreislauf (a), bei der Fallotschen Tetralogie (b) und bei einer extremen isolierten 
Pulmonalstenose mit intaktem Kammerseptum (c) verdeutlichen, 
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den Kammerseptumdefekt in die Aorta hat zur Folge, daß der 
Druck im rechten Ventrikel nie höher werden kann als im 
linken Ventrikel; beide Ventrikel sind dem Druck im großen 
Kreislauf ausgesetzt. Man 'muß also fordern, daß ein Kranker 
mit Fallotscher Tetralogie von Geburt an bis zu seinem Lebens- 
ende ein „Neugeborenen-EKG‘ hervorbringt, und das verhält 
sich in der Tat so. Man spricht von dem „monotonen“ Bild der 
Rechtshypertrophie bei der Fallotschen Tetralogie. 


Wenn der rechte Ventrikel gegen einen hohen Widerstand 
sein Blut auswerfen muß, ohne daß ein Entlastungsventil wie 
im Falle des Morbus Fallot besteht, dann kann die Muskel- 
masse des rechten Ventrikels noch über das Gewichtsverhält- 
nis 1:1 hinaus zunehmen. Wir nennen eine solche Hypertrophie 
eine extreme Rechtshypertrophie. Beispielhaft entwickelt sich 
die extreme Rechtshypertrophie bei einer angeborenen iso- 
lierten Pulmonalstenose, wenn auch vielleicht erst im Verlauf 
vieler Jahre (Abb. 3c). Sehr charakteristisch ist die elektro- 
kardiographische Entwicklung: eine große R-Zacke in der Abl. 
Vı, die bei der physiologischen Rechtshypertrophie, also bei 
einem Neugeborenen, nur in der Abl. Vı zu finden ist, erscheint 
schrittweise auch in den weiter links gelegenen Ableitungen, 
in Ve, V3, Vs usw. Final entwickelt sich eine ganz auffällig tief 
negative T-Zacke. Das Gewichtsverhältnis von rechts zu links 
kann wie 2:1 werden (Abb. 2c). 


Der Weg vom normalen Muskelmassenverhältnis des Er- 
wachsenen bis zur völligen Umkehr dieses Verhältnisses bei 
einer extremen Rechtshypertrophie ist sehr weit. Dieser weite 
und rückläufige Weg bringt auch eine tiefgreifende Umgestal- 
tung des elektrokardiographischen Formbildes in den Brust- 
wandableitungen mit sich. Anders bei einer Linkshypertrophie: 
der Weg von rechts nach links ist schon weit begangen, denn 
der gesunde Erwachsene hat bereits eine physiologische Links- 
hypertrophie, und der Weg über die physiologische Links- 
hypertrophie hinaus zur pathologischen Linkshypertrophie ist 
nur mehr kurz. So wie eine extreme Rechtshypertrophie den 
Grenzpunkt der physiologischen Rechtshypertrophie nach 
rechts hin überschreitet, so überschreitet eine pathologische 
Linkshypertrophie die physiologische Linkshypertrophie nach 
links hin. Für den Erwachsenen ist also der Weg bis zur extre- 
men Rechtshypertrophie sehr weit, der Weg bis zur extremen 
Linkshypertrophie aber kurz. Elektrokardiographisch bedeutet 
das: Eine pathologische Linkshypertrophie führt nicht zu einem 
tiefgreifenden Umbau des EKG in den Brustwandableitungen, 
sondern nur zu einer Betonung der physiologischen Linkshyper- 
trophie, so wie die extreme Rechtshypertrophie nur eine Be- 
tonung der physiologischen Rechtshypertrophie darstellt. 


Die pathologische Linkshypertrophie bewirkt also keinen 
Umbau des elektrokardiographischen Formbildes in den Brust- 
wandableitungen, sondern nur eine Betonung des normalen 
Bildes. Die Betonung äußert sich in einer Spannungszu- 
nahme. So wie man eine Niederspannung kennt, etwa bei einem 
Myxödemherzen, so kennt man eine Hochspannung bei der 
Kammerhypertrophie. Bei einer pathologischen Rechtshyper- 
trophie ist die Spannungszunahme schwerer festzustellen, weil 
zwischen dem normalen Bild in der Abl. Vı (tiefe S-Zacke) und 
dem Bild einer Hypertrophie, die so stark ist, daß man sie mit 
der physiologischen Linkshypertrophie in Vergleich setzen 
kann (große R-Zacke), der vollständige Umbau der QRS-Gruppe 
liegt. Bei einer extremen Rechtshypertrophie ist allerdings die 
Hochspannung der R-Zacke in der Abl. Vı unmittelbar erkenn- 
bar. Die Betonung des Normalen bei der pathologischen Links- 
hypertrophie äußert sich also in einer Größenzunahme der R- 
Zacke in der Abl. Ve und in einer Größenzunahme der S-Zacke 
in der Abl. Vı. Mit zunehmender Hypertrophie des linken Ven- 
trikels flacht sich die T-Zacke in der Abl. Vs ab und wird 
schließlich negativ (Abb. 2d). Vergleicht man die beiden typi- 
schen Formbilder der physiologischen Rechtshypertrophie 
(Abb. 2b) und der pathologischen Linkshypertrophie (Abb. 2d), 
das eine Mal in der Abl. Vı, das andere Mal in der Abl. Ve, das 
eine Mal rechtspräkordial, das andere Mal linkspräkordial, so 
stellt man fest, daß die Bilder einander nahezu gleichen. 
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Im allgemeinen ist man gewohnt, das voll ausgeprägte Bild 
der Linkshypertrophie mit der Diskordanz von R und T, das 
man etwa bei einem Hypertoniker findet, nicht einfachhin als 
Hypertrophie-EKG anzusprechen, sondern mit einer Schädigung 
des linken Ventrikels in Zusammenhang zu bringen. Was wir 
schlicht als Hypertrophie-EKG benennen, gilt in der Regel als 
Ausdruck einer „Funktionsstörung der Arbeitsmuskulatur des 
linken Ventrikels'. In dieser nur scheinbaren Präzision des 
Ausdrucks äußert sich die Unsicherheit gegenüber diesem 
elektrokardiographischen Formbild. Bis vor kurzem sprach 
man noch ganz konkret und vermeinte, in diesem EKG das Zei- 
chen für eine mangelhafte Durchblutung des hypertrophierten 
linken Ventrikels vor sich zu haben. Alle jene aber, die in dem 
diskordanten Kammer-EKG bei einer Hypertrophie des linken 
Ventrikels (Abb. 2d) den Ausdruck einer Koronarinsuffizienz 
oder eines irgendwie gearteten Myokardschadens sehen wol- 
len, sind gezwungen, jedem Neugeborenen (Abb. 2b) dasselbe 
für den rechten Ventrikel zuzumuten. Was dem Hypertoniker 
recht ist, das ist dem Säugling billig. Wie wenig das diskor- 
dante Kammer-EKG als solches mit einem O2-Mangel zu tun 
haben muß, das lehrt das EKG bei der Fallotschen Tetrade. Es 
wurde schon darauf hingewiesen, daß entsprechend der Bei- 
behaltung eines Muskelmassenverhältnisses von 1:1 während 
des ganzen Lebens auch das EKG auf Lebensdauer den Charak- 
ter eines Neugeborenen-EKG behält. Der Kranke ist wohl 
zyanotisch, und man wäre deshalb vielleicht geneigt, die Per- 
sistenz des diskordanten Kammer-EKG in der Abl. Vı mit einem 
Sauerstoffmangel des rechten Ventrikels in Zusammenhang zu 
bringen, aber er bekommt niemals eine Rechtsinsuffizienz. Der 
rechte Ventrikel dilatiert nicht, und der Kranke stirbt schließ- 
lich an einer Asphyxie, er erstickt, ohne daß der O2-Mangel 
dem rechten Ventrikel je geschadet hätte. 


Ein „diskordantes Kammer-EKG" kann natürlich viele Ur- 
sachen haben, aber man würde sich viele Möglichkeiten in 
der elektrokardiographischen Diagnostik und damit in der Be- 
urteilung von Herzkranken verbauen, wenn man in der Dis- 
kordanz von R und T in jedem Falle eine Schädigung und nichts 
weiter erblickte. 


Der Herzmuskel nimmt an Masse zu, wenn die Forderung an 
seine Arbeitsleistung steigt. Der Herzmuskel kann auf zweier- 
lei Weise zu vermehrter Arbeit gezwungen werden: Entweder 
muß er das Blut gegen einen erhöhten Widerstand auswerfen, 
d. h., er muß eine erhöhte Druckarbeit leisten, oder er wird 
durch einen erhöhten Blutzustrom gezwungen, ein erhöhtes 
Blutvolumen zu fördern. Wir unterscheiden deshalb eine Wider- 
stands- und eine Volumenhypertrophie. Mischformen aus 
Widerstands- und Volumenhypertrophie sollen außer Betracht 
gelassen werden. Was bisher entwickelt wurde, bezog sich 
auf eine erhöhte Druckarbeit der rechten oder der 
linken Kammer. Es stellt sich die Frage, auf welche Weise 
eine erhöhte Volumenarbeit des Herzens elektro- 
kardiographisch zum Ausdruck kommt. Eine Herzkammer, die 
vermehrte Druckarbeit zu leisten hat und eine Widerstands- 
hypertrophie entwickelt, nimmt an Gewicht zu, aber sie wird 
nicht groß. Eine Herzkammer, die ein erhöhtes Volumen fördern 
muß, nimmt zwar auch an Gewicht zu, aber sie paßt sich gleich- 
zeitig dem erhöhten Volumen an und wird entsprechend groß. 
Ein arteriovenöses Aneurysma führt zu einer Volumenüber- 
lastung des ganzen Herzens. Durchleuchtet man einen Kranken 
mit einem solchen Aneurysma und drückt dabei die arterio- 
venöse Verbindung zu, dann erkennt man, wie das zuvor große, 
voluminöse Herz kleiner wird; läßt man den Finger los, so wird 
das Herz wieder größer. Führt man denselben Versuch aus und 
schreibt gleichzeitig ein EKG, dann sieht man, daß die QRS- 
Gruppe mit der Verkleinerung des Herzschattens schmäler und 
mit der neuerlichen Vergrößerung des Herzschattens wieder 
breiter wird (Cabrera). Aus diesem einfachen Versuch leitet 
sich die Grundregel her: Bei einer Volumenüberlastung des 
Herzens besteht die Tendenz zu einer Verbreiterung von QRS. 
Der Vorhofseptumdefekt ist ein angeborener Herzfehler, der 
uns beispielhaft lehrt, zu welchen Veränderungen des EKG eine 
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Abb. 4: Die hämodynamischen Besonderheiten bei einem Vorhofseptumdefekt 


Volumenüberlastung des rechten Herzens führt. Durch den De- 
fekt fließt dem rechten Herzen vermehrt Blut zu; ein erhöhtes 
Blutvolumen fließt ständig durch den kleinen Kreislauf, den 
linken Vorhof und das rechte Herz. Der Herzschatten ist stark 
vergrößert (Abb. 4). Uber 90°/o der Kranken mit einem Vorhof- 
septumdefekt haben einen rudimentären oder vollständigen 
Rechtsschenkelblock. In diesem Rechtsschenkelblock kommt 
die Dilatation der rechten Herzkammer infolge der Volumen- 
überlastung zum Ausdruck. Wiederum müssen wir eine wich- 
tige Feststellung treffen: Nicht in jedem Fall ist ein Schenkel- 
block das Zeichen einer Herzmuskelschädigung, ebensowenig 
wie ein großes Herz in jedem Fall mit einer Herzinsuffizienz ein- 
hergehen muß. Wer in jedem Fall eine verbreiterte QRS-Gruppe 
einem geschädigten Herzen zuspricht, beraubt sich der Möglich- 
keit, elektrokardiographische Veränderungen als Ausdruck 
hämodynamischer Umstellungen im Herzen zu erkennen. 

Die Volumenhypertrophie der rechten Herzkammer gibt sich 
also elektrokardiographisch durch eine Rechtsverspätung der 
Erregung, durch einen rudimentären Rechtsschenkelblock, zu 
erkennen. Als wichtiges Zeichen der Volumenhypertrophie 
kommt eine Amplitudenvergrößerung der Zacken hinzu. Wir 
haben deshalb in der Abb. 5 für die Abl. Vı nicht nur eine 
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Abb. 5 Abb. 6 


Abb. 5: Das typische elektrokardiographische Bild bei einer Volumenüberlastung des 
rechten Ventrikels (insbesondere bei einem Vorhofseptumdefekt). 


Abb. 6: Das typische elektrokardiographische Bild bei einer Volumenüberlastung der 
linken Herzkammer (z. B. Aorteninsuffizienz). 


zweite, sondern auch eine große und spitze R-Zacke angenom- 
men, während wir für die Abl. Ve eine große und spitze S-Zacke 
einzeichneten. Die T-Zacke verhält sich bei einer Volumen- 
hypertrophie des rechten Ventrikels so wie bei einem Rechts- 
schenkelblock aus anderer Ursache, d. h. sie ist der späten R- 
oder S-Zacke entgegengesetzt (Abb. 5). 

Bis hierher bestehen keine Schwierigkeiten. Sowohl das 
EKG der Widerstandshypertrophie des rechten oder linken 
Ventrikels als auch das EKG der Volumenhypertrophie des 
rechten Ventrikels ist eindeutig erkennbar, aber es dürfte heute 
noch schwerfallen, überzeugend darzustellen, daß es auch ein 
typisches elektrokardiographisches Bild bei einer Volumen- 
hypertrophie des linken Ventrikels gibt. Wenn man bei einer 
Reihe von Kranken mit Aorteninsuffizienz, also mit einer Vo- 
lumenüberlastung des linken Ventrikels, die EKG-Kurven an- 
sieht, dann wird man als Zeichen der Linkshypertrophie regel- 
mäßig eine große R-Zacke, kaum je aber eine ausgesprochen 
diskordante negative T-Zacke sehen. Es wurde auch schon fol- 
gendermaßen argumentiert: Wenn bei einer Aorteninsuffizienz 
in den linkspräkordialen Ableitungen oder in den vergleich- 
baren Standardableitungen kein typisches sogenanntes Hyper- 
trophie-EKG mit Diskordanz von R und T erscheine, dann sei 
die Lehre von dem „Hypertrophie-EKG" überhaupt sehr be- 
zweifelbar. Man sollte indessen bedenken, daß die Hämodyna- 
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mik bei einer Aorteninsuffizienz wesentlich anders ist als etwa 
bei einem Hypertonus oder bei einer Aortenstenose. Denn bei 
diesen letzteren Fehlern hat die linke Kammer eine vermehrte 
Druckarbeit, bei der Aorteninsuffizienz zwar auch eine ver- 
mehrte Druckarbeit, vor allem aber eine vermehrte Volumen- 
arbeit zu leisten. Cabrera und Monroy haben schon 1952 be- 
hauptet, daß man elektrokardiographisch zwischen einer ver- 
mehrten Druckarbeit und einer vermehrten Volumenarbeit un- 
terscheiden könne. Leider fehlt es bisher an begründeten Stel- 
lungnahmen; gewöhnlich liest man, die Möglichkeit einer sol- 
chen Unterscheidung sei recht zweifelhaft. 

Das für die Volumenhypertrophie des linken Ventrikels cha- 
rakteristische elektrokardiographische Bild erkennt man in den 
linkspräkordialen Ableitungen, etwa in der Abl. Ve. Dort ist 
die R-Zacke der Hypertrophie entsprechend groß, zugleich 
aber auch, der Dilatation entsprechend, breit, wenn auch nicht 
verbreitert. An der oberen Grenze der Norm oder sogar etwas 
verlängert ist die QR-Zeit. Die rechte Kammer als die muskel- 
schwächere dilatiert bei einer Volumenüberlastung stärker als 
die linke, und deshalb ist die QRS-Gruppe auch breiter als bei 
einer Volumenüberlastung des linken Ventrikels. Die T-Zacke 
aber bleibt bei einer Volumenüberlastung des linken Ventrikels 
im Vergleich zur R-Zacke groß, sie wird nicht negativ, diskor- 
dant (Abb. 6). Wie das unterschiedliche Verhalten der T-Zacke 
bei einer Widerstands- und bei einer Volumenhypertrophie 
des linken Ventrikels zu erklären ist, das bleibt zunächst offen. 
Jedenfalls aber hat nach unseren eigenen Erfahrungen die Er- 
kenntnis von Cabrera und Monroy eine große praktische Be- 
deutung. Das klassische Beispiel für eine Volumenüberlastung 
des linken Herzens ist der offene Ductus Botalli, wenigstens 
in den frühen Entwicklungsphasen des Fehlers. Diese MiBß- 
bildung, bei der ein großes Blutvolumen durch den kleinen 
Kreislauf und durch das linke Herz fließt (man vergleiche die 
Abb. 3a und denke sich die Stromrichtung durch den offenen 
Duktus umgekehrt), ist durch ein EKG ausgezeichnet, das dem 
typischen EKG der Aorteninsuffizienz sehr ähnlich sieht: in 
der Abl. Ve ist die R-Zacke groß und etwas breit, während die 
T-Zacke im Vergleich zu der großen R-Zacke auffällig groß 
und positiv bleibt (Abb. 6). 


Wir müssen also elektrokardiographisch vier Formen der 
Kammerhypertrophie unterscheiden: 


1. die Widerstandshypertrophie des rechten Ventrikels, ge- 
kennzeichnet durch eine große und schmale R-Zacke und eine 
negative T-Zacke in der Abl. Vi; 


2. die Volumenhypertrophie derrechten Herzkammer, ge- 
kennzeichnet durch einen rudimentären oder vollständigen 
Rechtsschenkelblock mit großer Zackenamplitude; 


3. die Widerstandshypertrophie des linken Ventrikels, ge- 
kennzeichnet durch eine schmale, große R-Zacke und eine ne- 
gative T-Zacke in der Abl. Ve; 


4. Die Volumenhypertrophie des linken Ventrikels, gekenn- 
zeichnet durch eine große, breite, wenn auch nicht verbreiterte 
QRS-Gruppe und eine positive T-Zacke in der Abl. Ve. 


Donzelot hat für den rechten Ventrikel neben einer Wider- 
standshypertrophie und einer Volumenhypertrophie auch noch 
eine Adaptationshyperirophie unterschieden. Aber die Adapta- 
tionshypertrophie ist elektrokardiographisch nur insofern etwas 
Besonderes, als sie einen bestimmten Grad der Rechtshyper- 
trophie (Massenverhältnis 1:1) darstellt, den sie nicht über- 
schreiten kann. Beispiele für eine Adaptationshypertrophie 
liefern die Fallotsche Tetrade (Abb. 3b) und der Kammer- 
septumdefekt mit pulmonaler Hypertonie. 

Seit einiger Zeit beschäftigt man sich mit dem Problem, ob 
es möglich sei, elektrokardiographisch auch eine Doppelhyper- 
trophie, eine pathologische Hypertrophie sowohl des rechten 
als auch des linken Ventrikels, zu erkennen. In den Lehr- 
büchern und auch in Einzelarbeiten sind allerdings die Ausfüh- 
rungen zu dem Problem der Doppelhypertrophie meist sehr 
kurz gehalten. Gewöhnlich heißt es, eine Doppelhypertrophie 
sei dann zu erkennen, wenn in den Brustwandableitungen 
gleichzeitig die für eine Linkshypertrophie und die für eine 
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C. Korth u. J. Schmidt: Herzhypertrophie und Elektrokardiogramm 


Rechtshypertrophie charakteristischen Zeichen erschienen. Im 
extremen Fall sähe das etwa so aus: In der Abl. Vı und in der 
Abl. Ve sind große R-Zacken zu finden, während in der Zwi- 
schenzone, etwa in der Abl. V3, eine biphasische QRS-Gruppe 
erscheint (Abb. 2e). Ein solches Bild kann man tatsächlich fin- 
den, und zwar gar nicht so selten. Wenn man Kranke mit einem 
kombinierten Mitralfehler, bei dem die Insuffizienz hämodyna- 
misch überwiegt, längere Zeit beobachtet, dann sieht man 
manchmal, daß sich in den rechtspräkordialen Ableitungen 
eine deutliche R-Zacke entwickelt, während linkspräkordial die 
Zeichen der Linkshypertrophie (Mitralinsuffizienz) noch auf- 
fällig sind, noch nicht ausgelöscht sind. Dieser elektrokardio- 
graphische Umbau setzt ein, sobald im späteren Verlauf der 
Krankheit eine pulmonale Hypertonie auftritt, die zu einer 
stärkeren Rechtsüberlastung führt. Eine Doppelhypertrophie 
darf man immer dann vermuten, wenn zwar die Kennzeichen 
einer Rechts- oder Linkshypertrophie zu erkennen sind, aber 
die Gegensinnigkeit im Verhalten der QRS-Gruppe in den 
gegensinnigen Ableitungen vermißt wird. Ein Beispiel: In der 
Abl. Ve erscheint ein typisches Hypertrophie-EKG, in der Abl. 
Vı aber ist die S-Zacke nicht entsprechend tief, sie ist vielmehr 
auffällig klein oder man sieht sogar schon eine kleine R-Zacke. 
Von großer Bedeutung ist die elektrokardiographische Verlaufs- 
beobachtung, denn sie deckt auf, in welcher Richtung sich die 
Hämodynamik umgestaltet. Die Richtung geht ganz gewöhn- 
lich von links nach rechts: Aus einer Linksüberlastung ent- 
wickelt sich später auch eine Rechtsüberlastung. Die Beobach- 
tung der. verschiedenen EKG-Formbilder bei einer Doppel- 
hypertrophie hat mittlerweile eine große klinische Bedeutung 
gewonnen. Wird z. B. bei einem Kranken mit einem Mitral- 
fehler die Klappensprengung erwogen und findet man deut- 
liche Anzeichen auch einer Linkshypertrophie, dann verspricht 
die Operation wenig Erfolg. Findet man bei einem Kranken mit 
einem offenen Ductus Botalli neben den Zeichen einer Volu- 
menhypertrophie des linken Ventrikels auch die Zeichen einer 
Rechtshypertrophie, dann ist die Operation zumindest riskant. 
Für die Beurteilung jener zahlreichen angeborenen Herzfehler, 
die zu einer Überlastung beider Herzkammern führen, hat sich 
die sorgfältige Suche nach den elektrokardiographischen Zei- 
chen der Doppelhypertrophie als außerordentlich wichtig er- 
wiesen. 


Was hier für die Herzkammern entwickelt wurde, das gilt 
analog auch für die Vorhöfe. Durch die Arbeiten von J. Schmidt 
sind die typischen Formbilder der P-Zacke bei einer Über- 
lastung des rechten, des linken oder beider Vorhöfe allgemein 
bekanntgeworden. Der Ausdruck P-dextro-cardiale besagt, daß 
aus einer besonderen Formgestalt der P-Zacke auf eine Über- 
lastung des rechten Vorhofes geschlossen werden kann. Ein 
P-sinistro-cardiale ist das Kennzeichen einer Überlastung des 
linken Vorhofes, und das P-cardiale weist auf eine Überlastung 
beider Vorhöfe hin. Wenn jetzt von einer „Überlastung” ge- 
sprochen wird, dann ist eine Überlastung schlechthin gemeint, 
ohne Differenzierung in Widerstands- und Volumenüber- 
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lastung. Zwar ist auch für die P-Zacke eine Unterscheidung in 
Widerstands- und Volumenüberlastung grundsätzlich möglich, 
aber sie ist in Anbetracht der Kleinheit der P-Zacke schwierig. 

Die Überlastung des rechten Vorhofes äußert sich in einer 
schmalen und spitzen P-Zacke von großer Amplitude in den 
rechtspräkordialen Ableitungen (Abb. 7a). Die Überlastung des 
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Abb. 7: Bei a) P-dextro-cardiale (Uberlastung des rechten Vorhofes), bei b) P-sini- 
stro-cardiale (Überlastung des linken Vorhofes), bei c) P-cardiale (Uberlastung beider 
Vorhöfe). 


linken Vorhofes erkennt man in einer verbreiterten und dop- 
pelgipfeligen P-Zacke in der Abl. Ve, wobei der zweite Gipfel 
höher ist als der erste (Abb. 7b). Bei einer Überlastung beider 
Vorhöfe findet man ein Mischbild aus P-dextro- und -sinistro- 
cardiale (Abb. 7c). 

Wenn man die Überlastungszeichen für die einzelnen Herz- 
abschnitte genau beachtet, dann kann man, wie bei einem Zu- 
sammensetzspiel, aus der Kombination der verschiedenen 
Formbilder des Vorhof- und Kammer-EKG jeweils erkennen, 
wie zur Zeit der Untersuchung die Hämodynamik im Herzen 
beschaffen ist. Es kann nicht genug betont werden, daß nur der 
das richtige Verständnis für dieses Zusammensetzspiel gewinnt, 
der elektrokardiographische Verlaufsbeobachtungen anstellt. 
Müht man sich aber um die Verlaufsbeobachtung, dann wird 
man überrascht sein, wie zuverlässig elektrokardiographische 
Aussagen sind. Man wird eine erstaunliche Übereinstimmung 
mit dem klinischen Entwicklungsgang feststellen. Nebenbei sei 
bemerkt, daß gerade die angeborenen Herzfehler mit ihren 
mannigfachen Überlastungskombinationen und typischen Ab- 
läufen die Probe auf das Exempel darstellen. Bei angeborenen 
Herzfehlern ist die Diagnose falsch, wenn die zu dem ange- 
nommenen Herzfehler gehörige Hämodynamik im EKG kein 
Abbild findet. Das EKG kann nicht irren, denn es muß die 
hämodynamischen Veränderungen widerspiegeln. Freilich 
wird alles gründlich verdorben, wenn Myokardschaden und 
Koronarinsuffizienz die Interpretationskunst elektrokardio- 
graphischer Kurvenbilder beherrschen. 

Schrifttum: Cabrera, C. E. u. Monroy, J. R.: Arch. Inst. Cardiol. Mex., 
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Holldack, K. u. Wolf, D.: Atlas und kurzgefaßtes Lehrbuch der Phonokardiographie. 
Stuttgart (1956). — Hort, W.: Virchows Arch. path. Anat., 326 (1955), S. 458. — 


Schmidt, J.: Z. Kreislaufforsch., 44 (1955), S. 837. — Schmidt, J. u. Korth, C.: Arch. 
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Aus der Medizinischen Klinik der Medizinischen Akademie Magdeburg (Direktor: Prof. Dr. med. R. Emmrich) 


Das Sudeck-Syndrom als intern-medizinisches Problem 


von H. LINKE 


Zusammenfassung: Unter Zugrundelegung eigener Beobachtungs- 
und Untersuchungsergebnisse werden die im Verlaufe einiger intern- 
medizinischer und neurologischer Krankheitsbilder auftretenden tro- 
phischen bzw. dystrophischen Gliedmaßenveränderungen hinsichtlich 
Ätiopathogenese und klinisch-röntgenologischer Symptomatologie 
mit jenen des traumatogenen Sudeck-Syndroms (S.S.) verglichen und 
bezüglich ihrer Zugehörigkeit zum Formenkreis des S.S. überprüft. 


Lediglich bei der Kausalgie findet man regelmäßig die Phäno- 
menologie eines vollsymptomatischen, alle Stadien durchlaufenden 
S.S. Nichttraumatische und nichtentzündliche, peripner oder zentral 
neurogen ausgelöste, „mit kausalgiformen oder hyperpathischen 
Schmerzen einhergehende Gliedmaßendystrophien, einschließlich der 
im Rahmen eines spondylogenen Schulter-Arm-Syndroms oder im 
Verlaufe einer Organerkrankung auf reflexdystrophischem Wege 
entstandenen, bieten nur ausnahmsweise die volle Semiologie eines 
S.S. chirurgischer Prägung. Sie lassen vor allem zumeist die so 
charakteristische akute (Entzündungs-)Phase vermissen und zeichnen 
sich durch“*inen primär chronischen, protrahierten Verlauf aus. Die 
ätiologische Bedeutung peripherer arterieller und venöser Durch- 
blutungsstörungen für die Entstehung des S.S. wird im allgemeinen 
überschätzt; die Annahme pathogenetischer Beziehungen zwischen 
progressiver Sklerodermie und S.S. ist nicht gerechtfertigt. 

Der Entstehungsmechanismus des chirurgischen S.S. und der in 
der Inneren Medizin und Neurologie vorkommenden Extremitäten- 
dystrophien beruht fast immer auf den gleichen pathologisch-physio- 
logischen Vorgängen; ebenso zeigen die Gewebsveränderungen je- 
weils einen dem Organcharakter entsprechenden spezifischen Umbau. 
Unterschiede hinsichtlich des Beschwerdekomplexes und der Se- 
miotik, insbesondere aber bezüglich des Schmerzcharakters und des 
akuten bzw. primär chronischen Ablaufs des Gewebeumbaus, resul- 
tieren aus dem jeweiligen Ort, an dem die wirksamen Störreize an- 
greifen, aus deren Quantität und Qualität, ferner aus konstitutionellen 
und dispositionellen Momenten. 

So betrachtet stellen die im Verlaufe einer Kausalgie, einer zen- 
tral oder peripher ausgelösten Hyperpathie, eines spondylogenen 
Zervikal-Syndroms oder einer Organerkrankung entstandenen, zu- 
meist schmerzhaften Gliedmaßenveränderungen, ebenso wie das 
traumatogene S.S., verschiedene Ausdrucksformen eines vegetativ- 
sensiblen Reizsyndroms bzw, einer sich hieraus entwickelnden neuro- 
vegetativen Dystrophie dar. 

Abschließend wird die Wirksamkeit einiger aktueller Therapie- 
maßnahmen (Grenzstrangblockaden, operativer Grenzstrangeingriffe, 
vegetativ wirksamer Pharmaka, Nebennierenrinden-Hormonen und 
Psychotherapie) erörtert. 


Summary: With reference to own observations and test results the 
author reports upon trophic or dystrophic alterations of the ex- 
tremities which occur during the course of several internal and 
neurological clinical pictures. Their aetiopathogenesis and clinical- 
roentgenological symptomatology are compared with those of the 
traumatogenic syndrome of Sudeck, and the problem is examined 
as to whether these alterations belong to the group of Sudeck’s 
syndrome. 

Only causalgia regularly shows the phaenomenology of a com- 
pletely symptomatical syndrome of Sudeck with all its stages. Non- 
traumatical and non-inflammatory dystrophies of the extremities 
being caused by peripheral or central neurogenic irritation and being 
accompanied by causalgiform or hyperpathetic pain, only excep- 
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tionally show the full semiology of Sudeck’s syndrome. Included 
here are those alterations which are due to a spondylogenic shoulder- 
arm syndrome, or which occur during the course of an organic 
disease through reflex-dystrophy. The typical acute (inflammatory) 
phase of these conditions is often missing and their clinical course 
is often primarily chronic and protracted. In regard to Sudeck’s syn- 
drome, the aetiological significance of peripheral disturbances of 
arterial and venous blood supply are, in general, overestimated. The 
assumption of pathogenetic relations between progressive sclero- 
dermia and Sudeck’s syndrome is not justified. 


The origin of the surgical syndrome of Sudeck and of the dystro- 
phies of the extremities, as they occur in the field of internal 
medicine and neurology, are almost regularly based on the same 
pathological physiological processes. Thus, the alterations of tissue 
regularly show a specific structure according to the character of the 
organ. Differences regarding complaints and semiotic, but especially 
regarding the character of pain and the acute or primary chronic 
course of the reconstructure of tissue, result from the individual site 
of effective irritating stimuli, from their quantity and quality, and 
from constitutional and dispositional factors. 


From this view-point, *raumatogenic cases of Sudeck syndrome, 
the painful alterations of extremities occurring during the course of 
causalgia, of a centrally or peripherally induced hyperpathia, of a 
spondylogenic cervical syndrome, or of an organic disease, rep- 
resent different forms of a vegetative sensitive irritative syndrome, 
or of a neurovegetative dystrophy developing herefrom. 


Finally, the effectiveness of several modern therapgutic measures 
(blockage of the gangliated cord, surgical interventions on the 
gangliated cord, drugs with vegetative effect, hormones of the 
adrenal cortex, and psychotherapy) are discussed. 


Resume: En se basant sur des resultats d’observation et d’examen 
personnels, l’auteur compare les alterations trophiques ou dystro- 
phiques des extr&mites, survenant au cours de quelques tableaux cli- 
niques de mödecine interne et de neurologie et cela relativement ä 
l'etiopathogenese et ä la symptomatologie clinico-radiographique, 
ä celles de syndrome de Sudeck traumatogene (S-S) et il examine 
dans quelle mesure il apparait justifie de l’assimiler au syndrome de 
Sudeck. 

Ce n'est que dans la causalgie que l’on trouve regulierement la 
phenomenologie d’un syndrome de Sudeck qui en pre&sente tous les 
symptömes et les stades d’&volution. Des dystrophies des extremites 
de nature non traumatiques et non inflammatoires, accompagnees de 
formes causalgiques ou de douleurs hyperpathiques y compris celles 
produites dans le cadre d'un syndrome spondylogene du bras et de 
l'&paule ou survenant par voie reflexe dystrophique au cours de la 
maladie d'un organe, n’offrent qu’exceptionnellement la semiologie 
complete d'un syndrome de Sudeck de caractere chirurgical. Ces 
dystrophies, generalement, ne presentent pas la phase inflammatoire 
aigue caracteristique et elles se distinguent par un developpement 
chronique primaire retarde. On accorde, generalement, une impor- 
tance &tiologique trop grande aux troubles d’irrigation sanguine 
arteriels et veneuses peripheriques dans la formation du syndrome 
de Sudeck. Il n’est pas du tout justifie de supposer l’existence de 
relations pathogenetiques entre la sclerodermie progressive et le 
syndrome de Sudeck. 


Le mecanisme le la genese du syndrome de Sudeck chirurgicale 
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H. Linke: Das Sudeck-Syndrom als intern-medizinisches Problem 


et des dystrophies des extr&mites, survenant en medecine interne et 
en neurologie, repose presque toujours sur les mömes phenomänes 
pathologico-physiologiques. De m&me les modifications tissulaires 
montrent chaque fois une transformation specifique correspondant 
au caractere de l’organe. Des differences concernant le complexe 
de douleurs et la s&miologie mais surtout le caract&re de la douleur 
et le deroulement aigu ou chronique primaire de la transformation 
des tissus, r&sultent chaque fois de l’endroit ou s’appliquent les irri- 
tations perturbatrices actives, de la quantite et de la qualit& de ces 
dernieres, en outre des facteurs et de dispositions constitutionnels. 
Considerees sous cet angle, les alt&rations des extr&mites gene- 


Trotz gewisser Meinungsverschiedenheiten über Begriffs- 
bestimmung, Pathogenese, Stadieneinteilung und Therapie des 
Sudeck-Syndroms (S.S.) bestehen heutzutage hinsichtlich sei- 
ner Erkennung im Verlaufe von Gliedmaßenverletzungen, ins- 
besondere von Frakturen, wohl kaum noch Schwierigkeiten. 
Weit problematischer ist seine Diagnostik, ja seine Existenz in 
der Inneren Medizin und Neurologie. In diesen Fachdisziplinen 
werden gar nicht so selten mit Schmerzen einhergehende dys- 
trophische Gliedmaßenveränderungen (mit Odembildung, Mus- 
kelschwund, Gelenkveränderungen und Minderung des Kalk- 
gehaltes des Knochens) beobachtet, deren Beziehung zum S.S. 
chirurgischer Prägung jedoch noch der Klärung bedarf. Wohl 
sind seit der ersten Beschreibung des Syndroms durch Sudeck 
(1900) eine ganze Anzahl kasuistischer Mitteilungen über S.S. 
nichttraumatischen Ursprungs erschienen; sie stellen aber, ver- 
glichen mit der Häufigkeit des traumatogenen S.S., ausgespro- 
chene, ja zum Teil umstrittene Raritäten dar. Besonders intern- 
medizinischerseits wurde gegenüber den Problemen des S.S. 
bisher eine auffallende Zurückhaltung gewahrt und lediglich 
neurologischerseits (Nonne, Hirschmann, Mascher und Hempel, 
Trostdorf, Jochheim u. a.) ihnen stärkere Beachtung geschenkt. 
Zweck dieser Abhandlung ist es, auf Grund eigener Unter- 
suchungsergebnisse die im Verlaufe einiger internmedizini- 
scher und neurologischer Krankheitsbilder zu beobachtenden 
schmerzhaften (dys-)trophischen Gliedmaßenveränderungen 
hinsichtlich Ätiopathogenese und klinisch-röntgenologischer 
Symptomatologie mit dem „klassischen S.S. chirurgischer 
Prägung zu vergleichen und zu überprüfen, inwieweit es be- 
rechtigt ist, sie dem S.S. bzw. seinem Formenkreis (Blumen- 
saat) zuzurechnen. 


Es würde zu weit führen, an dieser Stelle die ohnehin noch 
lückenhafte und problematische Pathogenese sowie das Krankheits- 
bild des S.S. ausführlich darzulegen. Diesbezüglich sei auf die mono- 
graphischen Darstellungen des S.S. von Sudeck, Karitzky, Maurer, 
Wagner und Hackethal, auf die grundlegenden Arbeiten von Sudeck, 
Rieder Leriche, Herfarth, Dubois, Reme, Oehlecker sowie auf die Ver- 
öffentlichungen von Karitzky, V. Schaefer, F, Becker, Fontaine, Mau, 
Monastero, Blumensaat, Hackethal, Hirschmann, Mascher, Trostdorf, 
Scheibe, Pässler u.a. verwiesen. „Der heutige Stand der Lehre vom 
S.S.“ wird durch die 1956 erschienene Monographie von Blumensaat 
vermittelt, welche auch einen Überblick über das moderne Sudeck- 
Schrifttum verschafft. Die überragende Bedeutung des S.S. als 
Domäne chirurgischer Betrachtung ergibt sich aus der Tatsache, daß 
mit wenigen Ausnahmen (Hirschmann, Mascher, Trostdorf) alle Ab- 
handlungen aus der Feder von Chirurgen stammen. 


Klinische Symptomatologie und Verlauf 
des S.S. chirurgischer Prägung 


Zwecks besserer Vergleichsmöglichkeit der (dys-)trophi- 
chen Gliedmaßenveränderungen bei internmedizinisch-neuro- 
logischen Krankheitsbildern mit jenen beim S.S. sei eine 
kurzeSymptomatologie der Krankheitspha- 
sen des S.S. vorausgeschickt. Der Ablauf geschieht ge- 
wöhnlich in drei Stadien, die sich durch charakteristische Ge- 
websveränderungen und einen entsprechenden Symptomen- 
komplex voneinander unterscheiden. Allerdings sind die Über- 
gänge fließend, so daß zuweilen die Entscheidung über das vor- 
liegende Stadium schwerfällt und erst der Vergleich in Abstän- 
den erhobener klinischer und röntgenologischer Befunde eine 
Festlegung desselben erlaubt. Grobschematisch zeichnen sich 
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ralement douloureuses, et survenant au cours d’une causalgie, d’une 
hyperpathie d’origine centrale ou peripherique, d’un syndrome cer- 
vical spondylogene ou d'une maladie d’un organe, ainsi que le syn- 
drome de Sudeck traumatogene, reprösentent des formes d’expres- 
sions diverses d'un syndrome irritatif vegetativo-sensible ou d’une 
dystrophie neuro-vegetative se developpant ä partier de ce dernier. 
Pour terminer, l’efficacite de quelques mesures therapeutiques ac- 
tuelles fait l’objet d'une discussion. Il s’agit entre autres de bloca- 
ges du cordon du sympatique, d’interventions sur le sympathique, 
de specialit&s pharmaceutiques agissant sur le systeme vegetatif, 
d’hormones cortico-surr&nales et de psychotherapie. 


die drei Verlaufsstadien des S.S. durch folgende 
Phänomene und subjektive Symptome aus: 

Das akute Stadium beginnt zumeist bereits wenige Tage 
nach der traumatischen Einwirkung mit den Symptomen einer sub- 
akuten (abakteriellen) Entzündung im Bereich der betroffenen Glied- 
maßen. Als Ausdruck einer Durchblutungsänderung im Sinne der 
Mehrdurchblutung (Hyperämie) bestehen örtliche Erwärmung, Hitze- 
gefühl, livide Rötung der Haut mit vermehrter Schweißabsonderung 
und gesteigertem Haar- und Nagelwachstum, Odeme von teigig- 
derber Beschaffenheit, zunehmender Muskelschwund mit Tonus- 
verlust, Druckempfindlichkeit, Reflexsteigerung sowie schmerzhafte 
Bewegungseinschränkung im Bereich der kranken Gliedmaßen. In- 
folge Mehrdurchblutung der Peripherie finden sich Erhöhung der 
Haut- und Muskeltemperaturen, Zunahme der Oszillationen und 
arteriographisch starke Vasodilatation mit Offenstehen zahlreicher 
arteriovenöser Anastomosen in der betroffenen Extremität. Subjektiv 
werden Spontan-, Druck- und Belastungsschmerzen von brennendem, 
reißendem und ziehendem Charakter empfunden. Röntgenologisch 
kommen fleckig-verwaschene Knochenentschattungen infolge osteo- 
klastischen Knochenabbaus und gestörter Verkalkung des strahlen- 
durchlässigen osteoiden Gewebes zur Darstellung. Hauptsitz der fort- 
schreitenden Knochenumbauvorgänge sind die besonders gut durch- 
bluteten Epiphysen der Vorderarm- und Unterschenkelknochen sowie 
Epiphysen und Spongiosa der Hand-, Finger- und Fußknochen. In 
leichteren Fällen pflegt sich die fleckige Entschattung auf die Spon- 
giosa zu beschränken, während in schweren und fortgeschrittenen 
Fällen ein weitgehender Spongiosa-Strukturverlust mit erheblicher 
Kompakta-Osteoporose eintritt, die bis zur bleistiftartigen Umriß- 
zeichnung der Hand- und Fußknochen ausarten kann. Wie bereits 
erwähnt, pflegen die Röntgenbefunde den Weichteilveränderungen 
nachzuhinken und erst nach etwa 4 bis 8 Wochen stärker in Erschei- 
nung zu treten. Dabei ist es von untergeordneter Bedeutung, ob die 
Entschattungen groß- oder kleinfleckig, diffus, bandartig-subchondral 
oder metaphysär gelegen sind. Bedeutsamer ist nach Hackethal der 
unharmonische Gesamteindruck des Skeletts der Sudeck-Region, der 
dadurch zustande kommt, daß im akuten Stadium die spongiösen 
Knochenabschnitte vor den kompakten abgebaut werden. 

Bereits in der akuten Phase kann das S.S. in Ausheilung über- 
gehen. Weichteil- und Knochenveränderungen bilden sich hierbei 
um so rascher und vollkommener zurück, je früher die Regredienz 
einsetzt. Spätestens innerhalb von drei bis vier Monaten muß sich 
die Ausheilung vollziehen, sonst erfolgt der Übergang in das chro- 
nischeStadium. Selbiges wird eingeleitet mit einer Verschlech- 
terung der Hautdurchblutung bei zunächst noch erhöhter Muskel- 
und Knochendurchblutung. Nach Hackethal schwelt unter dem Deck- 
mantel der kalten Haut das Sudeckfeuer in der Tiefe weiter. Alsbald 
kommt es jedoch zu einer koordinierten Haut-Tiefen-Minderdurch- 
blutung. Die Haut ist dann blaß, kühl, grau-zyanotisch-marmoriert, 
teigig-ödematös, glänzend oder schilfernd. Haar- und Nagelwachstum 
sind vermindert, die Schweißsekretion normal, das Unterhautzell- 
gewebe reduziert. Gelenkversteifung und Muskelschwund schreiten 
fort, Spontan-, Druck- und Belastungsschmerzen nehmen noch an 
Heftigkeit zu. Röntgenaufnahmen des Knochens zeigen jetzt eine 
verstärkte Einbeziehung der Kortikalis in den Umbauprozeß. 

Auch der Übergang in das Rückbildungs- und End- 
stadium erfolgt allmählich und fließend, etwa nach sechs bis zwölf 
Monaten. Im allgemeinen bleibt eine gewisse Verschmächtigung der 
betreffenden Gliedmaßen zurück. Bei geringen Beanspruchungen der- 
selben können noch Belastungsschmerzen, Odem und Zyanose auf- 
treten. Ansonsten sind Hautfarbe und Hautwärme normal, dergleichen 
Haar- und Nagelwachstum sowie Schweißabsonderung. Dagegen 
bleiben Haut und Unterhautgewebe zumeist verdünnt, die Muskulatur 
leicht atrophisch, die Gelenke bewegungsbeschränkt. Der Knochen 
zeigt gewöhnlich Defektheilung mit bleibender Vergröberung der 
Spongiosastruktur und Kompaktaverschmälerung. Die zurückblei- 
bende Osteoporose unterscheidet sich kaum von Osteoporosebildern 
anderer Ätiologie. 
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Beziehungen zwischen Kausalgie 
und Sudeck-Syndrom 


Bei der Kausalgie handelt es sich bekanntlich um ein 
Krankheitsbild, das von heftigsten und hartnäckigen Schmerz- 
zuständen brennenden Charakters beherrscht wird. Diese qual- 
volle Schmerzkrankheit pflegt fast ausnahmslos nach partieller 
Schußverletzung an vegetativen Fasern reicher Nerven und 
dementsprechend vorwiegend in Kriegszeiten aufzutreten. An- 
dere Ursachen, wie z. B. Gefäßverletzungen, Druck- und Zer- 
reißungsschäden von Nerven, Schnittverletzungen sowie to- 
xisch und entzündlich bedingte Nervenschädigungen, stellen 
kasuistische Seltenheiten dar, wobei noch dahingestellt bleiben 
muß, ob es sich nicht bei dem einen und anderen Fall um ein 
kausalgiformes Krankheitsbild handelte. 

Neben dem im Vordergrund stehenden schweren Schmerzsyndrom 
finden sich an objektiven Zeichen die für das S.S. charakteristischen 
Knochenveränderungen in Form einer diffusen oder fleckigen Ent- 
schattung infolge einer Verminderung des Kalkgehaltes des Knochens 
sowie Störungen des Haar- und Nagelwachstums, der Schweiß- 
absonderung und der Gefäßfunktion mit flammend roter Hautfarbe 
und Erhöhung der Hauttemperaturen im akralen Bereich. Allerdings 
pflegen länger bestehende Kausalgien auch mit Blässe und Unter- 
temperaturen der Haut einherzugehen. Hervorzuheben ist schließlich 
noch der Muskelschwund, der in keinem Verhältnis zu den un- 
bedeutenden motorischen Lähmungen steht und auch die von un- 
beschädigten Nerven versorgten Muskeln betrifft, ferner die all- 
gemeine sympathisch ausgerichtete vegetative Erregungssteigerung, 
die sich selbst auf den psychischen Anteil des Vegetativums er- 
streckt. Trostdorf und Ewald betrachten die auf emotionale und sen- 
sorische Reize hin eintretende Schmerzverstärkung sowie die über- 
trieben anmutende Ängstlichkeit und hysterisch wirkende Weh- 
leidigkeit dieser Patienten als Ausdruck einer Einbeziehung subkorti- 
kaler Regulationsmechanismen in die vegetative Erregungssteigerung 
und fassen diese Symptome zum vegetativ-thalamischen Psycho- 
syndrom zusammen, Ähnlich wie beim S.S. chirurgischer Prägung 
muß es dahingestellt bleiben, ob die Kausalgiekranken eine gewisse 
vegetatiwe und psychische Veranlagung zu diesem Leiden mitbringen; 
gegen eine psychopathische Reaktion auf den erlebten Schmerz 
spricht auf jeden Fall das schlagartige Ansprechen der psyrhischen 
und somatischen Symptome auf Grenzstrangeingriffe. 

Von allen jenen noch zu erörternden neurologisch-intern- 
medizinischen Krankheitsbildern gibt es wohl kaum ein zwei- 
tes, bei dem das S.S. so vollsymptomatisch und alle Stadien 
durchlaufend in Erscheinung zu treten pflegt! Daran ändert 
auch nichts die Feststellung, daß beide in bezug auf Schwere 
nur etwa in der Hälfte der Fälle gleichgerichtet sind (Trost- 
dorf). Beide Krankheitsbilder werden gewöhnlich durch trau- 
matische Einwirkung auf die Gliedmaßen ausgelöst, wobei das 
Ausmaß des örtlichen Gewebeschadens häufig im Gegensatz 
zur Schwere des Krankheitsverlaufes steht. Bei beiden ergreift 
auch die Störung über die betroffene Gliedmaße hinaus neuro- 
vegetative (sympathisch ausgerichtete) zerebrospinale und 
psychische Funktionskreise. Und doch unterscheiden sie sich 
ganz wesentlich in einer Hinsicht, nämlich in bezug auf ihre 
Beeinflußbarkeit durch Grenzstrangeingriffe: Während bei der 
Kausalgie die operative Ausschaltung des dem kausalgischen 
Nerven zugeordneten Grenzstrangabschnittes die Therapie der 
Wahl darstellt, sind die Erfolge hiermit beim S.S. auf die Dauer 
unbefriedigend. Insbesondere im chronischen Stadium des S.S. 
kommt es nach operativer Grenzstrangunterbrechung gar nicht 
so selten zu einer Verschlechterung des Krankheitsbildes mit 
Intensivierung des Schmerzsyndroms. Die therapeutischen Er- 
folge mit der Grenzstrangunterbrechung beim S.S. werden des- 
halb auch zusehends zurückhaltender beurteilt (W. Block, Blu- 
mensaat, Reme& u. a.). Der unterschiedliche Schmerzcharakter 
und die unterschiedliche Schmerzbeeinflußbarkeit sprechen da- 
für, daß S.S. und Kausalgie lediglich verschiedene Ausdrucks- 
formen einer der gleichen Grundstörung entstammenden zen- 
tralnervösen Zustandsänderung sind, die sich in Abhängigkeit 
von der individuellen Reaktionslage auf mehr oder weniger 
große Gliedmaßentraumen hin eingestellt hat und nun ihrer- 
seits imstande ist, die motorischen, vegetativen und sensiblen 
Funktionen der betroffenen Gliedmaße entscheidend zu beein- 
flussen. Das S.S. bei der Kausalgie entspricht also hinsichtlich 
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seiner Phänomenologie vollkommen jenem chirurgischer Prä- 
gung; es unterscheidet sich von letzterem lediglich durch das 
schwere Schmerzsyndrom (kausalgischer Brennschmerz mit 
Befeuchtungsbestreben) als Ausdruck einer besonders inten- 
siven vegetativ-thalamischen Erregungssteigerung. 


Zur Frage dessog.peripheren und zentralen 
neurogenen Sudeck-Syndroms 


Neuralgien,Neuritiden und nicht mit sen- 
siblen Reizerscheinungen im Sinne der Kausalgie 
einhergehende Verletzungen von Extremi- 
tätennerven sind im allgemeinen nicht in der Lage, das 
vollsymptomatische und alle Stadien durchlaufende S.S. aus- 
zulösen. Diese Ansicht teilen wir mit Hirschmann, Mascher 
und Hempel, Trostdorf, Blumensaat, Rieder u. a. 


Kausalgiforme Krankheitsbilder haben mit 
der Kausalgie gemeinsam die Hartnäckigkeit, die Therapieresi- 
stenz gegenüber Analgetika und gewisse trophische Weichteil- 
und Knochenveränderungen, die sich jedoch in verschiedener 
Hinsicht von jenen des S.S. unterscheiden. Sie entsprechen am 
ehesten noch der chronischen Phase des S.S. Bei ihnen ist die 
betroffene Gliedmaße zumeist von vornherein blaß, kühl und 
zyanotisch. Die Haut ist atrophisch oder ödematös verdickt, 
Muskel- und Unterhautzellgewebe sind vermindert. Die rönt- 
genologisch erfaßbaren Umbauvorgänge am Knochen impo- 
nieren als diffuse, gleichmäßige oder auch als fleckförmige 
Entschattungen. Die Spontanschmerzen haben reißenden, zie- 
henden, brennenden, bohrenden, stechenden oder schneiden- 
den Charakter und sind unverhältnismäßig heftiger als die 
Reizschmerzen, welche allenfalls als Tiefendruckschmerz in- 
tensiver in Erscheinung treten. Sie werden durch Ablenkung, 
und damit auch durch emotionale und sensorische Reize, eher 
gemildert und erfahren, ebenfalls im Gegensatz zur Kausalgie, 
durch Wetterwechsel und während der Nacht eine Verstär- 
kung. Die beiden erfolgreichsten schmerzstillenden Maßnah- 
men bei der mit einem S.S. einhergehenden Kausalgie, die ope- 
rative Grenzstrangausschaltung und die Befeuchtung der kran- 
ken Gliedmaße, sind wirkungslos. Ja, Grenzstrangeingriffe 
können das Krankheitsbild sogar verschlimmern, während 
temporäre Grenzstrangblockaden mit Procain vorübergehende 
Schmerzlinderung herbeizuführen pflegen. 


Sudeckähnliche Gliedmaßenveränderungen bieten 
auch Krankheitsbilder mit der Phänomenologie,der Hyper- 
pathie, die sich bei Läsionen der sensiblen Leitungs- 
bahn im zentralen und peripheren Bereich einstellen können. 
Die engen pathogenetischen Beziehungen zur Kausalgie er- 
geben sich bereits aus der Feststellung, daß selbige durch eine 
Sympathektomie zwar oft ihren brennend-glühenden Dauer- 
schmerz verliert, der hyperpathische Zustand jedoch gar nicht 
so selten zurückbleibt oder sogar in unerträglicher Weise ver- 
stärkt wird (Döring). Diese hyperpathischen Schmerzzustände 
entstehen nach Zülch und Schmid vor allem dann, wenn die 
Schmerzleitungsbahnen an irgendeiner Stelle bis zum Sub- 
kortex hinauf geschädigt oder zahlenmäßig dezimiert werden, 
wobei durch Ausfall oder numerische Verringerung der bei 
der Schmerzgenese in Aktion tretenden Neurone (insbeson- 
dere des kutanen perzeptorisch-epikritischen Empfindungs- 
systems) das affektive System des Tiefenschmerzes enthemmt 
und vorherrschend wird. Man findet sie, wenn auch nicht regel- 
mäßig, bei unvollständiger Läsion oder Regeneration periphe- 
rer Nerven, aber auch nach Chordo- und Traktotomien sowie 
nach Thalamusverletzungen und -erkrankungen. 

Im Mittelpunkt des Krankheitsbildes der Hyperpathie stehen un- 
angenehm empfundene, schwer beschreib- und abgrenzbare bren- 
nende Schmerzen und Mißempfindungen (Prickeln, Ameisenlaufen), 
die bei erhöhter Reizschwelle speziell durch großflächige oder auf 
die Tiefensubstrate wirkende Reize ausgelöst werden, diffus irradi- 
ieren und gegenüber operativen Grenzstrangeingriffen refraktär sind. 
Daneben bestehen Überempfindlichkeit gegen optische und aku- 
stische Reize, gegen aktives und passives Bewegen der kranken 
Gliedmaßen. Haut und Unterhautgewebe derselben sind entweder 
verdickt oder atrophisch. Außerdem finden sich Muskelschwund, 
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H, Linke: Das Sudeck-Syndrom als intern-medizinisches Problem 


Gelenkversteifungen sowie fleckförmige oder diffuse Knochenent- 
schattungen. 


Mit dystrophischen Gliedmaßenverände- 
rungen einhergehende Hyperpathien und 
kausalgiforme Zustände werdenhäufigzen- 
tralnervös, ohne jegliche periphere Schä- 
digung, ausgelöst und dann zumeist als „thalamische 
Schmerzdystrophie' angesprochen, obwohl längst nicht in al- 
len Fällen der Thalamus Sitz des ursächlichen Prozesses ist. 
R. H. Frank stellte bereits 1941 nicht weniger als 59 Fälle in 
der Literatur zusammen, bei denen ein zentral verursachtes 
Schmerzsyndrom ohne Thalamusbeteiligung bestand. Nonne 
beobachtete sudeckähnliche Knochen-Weichteil-Veränderun- 
gen bei apoplektischen Insulten, Sudeck nach 
Myelitis, Reme und Mascher bei Hirntumoren, 
letzterer auch bei einem Tuberkulom im linken 
Parietalhirn, Scheibe bei einer Trigeminusneur- 
algie nach partieller Durchtrennung des zweiten und dritten 
Astes am Ganglieneintritt nach Spiller-Frazier, Panter bei Me- 
tastasierung eines Bronchial-Ca. in die parietale 
Hirnregion. 


Bei zwei unserer Patientinnen entwickelten sich dem S.S. ent- 
sprechende Gliedmaßendystrophien am Arm im Verlaufe heftiger 
Zosterschmerzen in den Schultersegmenten der betreffenden 
Seite. Eine 60j. Frau bekam einen „Sudeck” im Verlaufeeines 
Hinterwurzelsyndroms mit hyperpathischen Phänomenen 
und sensiblen Ausfallserscheinungen bei allgemeiner Meta- 
stasierung der Wirbelsäule infolge Mamma-Ca. eine 
weitere infolge sensibler Reiz- und Ausfallserscheinungen bei 
einer Arachnitis circumscripta adhaesiva. Bei 
einem 50j. Mann, der seit vier Jahren an einer postapoplektischen 
bzw. postembolischen leichten Hemiparese links litt, ent- 
stand das SS. nach operativer Entfernung mehrerer 
Lipome am linken Unterarm, welche für die in demselben 
bestehenden hyperpathischen Schmerzen verantwortlich gemacht 
wurden. Inwieweit eine Lipomentwicklung an den Nervenkabeln bzw. 
im Wurzelbereich im Rahmen einer allgemeinen Lipomatose zur Ent- 
wicklung des Krankheitsbildes beitrug, ließ sich nicht eruieren. 
Schließlich sahen wir eine hochgradige Schmerzdystrophie am ge- 
samten linken Arm bei einer 46j, Frau mit einer autoptisch gesicher- 
ten Lues cerebrospinalis mit chronischer Me- 
ningoenzephalitis und einer Pachymeningitis cer- 
vicalis hypertrophicans Charcot sowie bei einem 
29j. Mann am linken Fuß im Verlaufe einer nach wiederholter Ver- 
abreichung von Tetanus-Heilserum aufgetretenen serogene- 
tischen Polyneuritis. Es sei jedoch betont, daß das Zusam- 
mentreffen von (Poly-) Neuritis und S.S. sehr selten ist, wobei nach 
Scheid bei chronischer Polyneuritis eher mit Auftreten eines solchen 
zu rechnen ist als bei akuten Verlaufsformen. 


Ausgesprochen selten entwickelt sich ein vollsymptomati- 
sches, alle Stadien durchlaufendes S.S. im Verlaufe einer Po- 
liomyelitis und postapoplektischer Paresen. Bekanntlich stel- 
len sich bei fast jeder zu Lähmungen führenden Poliomye- 
litis im vierten Stadium trophische Gliedmaßenstörungen 
und schmerzhafte Kontrakturen ein. Neben Muskellähmungen 
und -atrophien finden sich dann trophische Veränderungen am 
Knochen (in Form einer diffusen Osteoporose) und an der 
Haut, die gewöhnlich kühl, dünn und blaß-livide verfärbt ist. 
Diese Befunde haben aber keineswegs etwas mit einem Sudeck 
zu tun. Zwar wurden einzelne Fälle von S.S. im Rückbildungs- 
stadium der Poliomyelitis, u. a. von Nonne, Pette, Mascher 
und Lindemann, beschrieben. Grundsätzlich sollte jedoch ge- 
rade bei der Poliomyelitis, in Anbetracht der an sich regel- 
mäßig vorkommenden tropischen Störungen, strengster Maß- 
stab bei der Konstatierung eines S.S. angelegt werden und die 
Diagnose eines solchen sich auf jene Fälle beschränken, die 
neben heftigen Spontan- und Belastungsschmerzen vor allem 
Weichteilveränderungen im Sinne der akuten Sudeck-Phase 
und fleckige Knochenentschattungen darbieten. Das Vorliegen 
dieser Kardinalsymptome sollte aber auch für die Anerken- 
nung eines S.S. im Verlaufe einer Querschnittsläh- 
mung, einer Myelitis, einer Syringomyelie, 
Tabes und einer postapoplektischen Hemi- 
parese gefordert werden. Eine Osteoporose im Bereiche der 
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betroffenen Gliedmaße reicht hierzu keineswegs aus. Selbige 
kann nämlich auch durch einen neuralen Abschaltungsumbau 
im Sinne von Mascher und Hempel infolge mangelhafter mus- 
kulärer Beanspruchung von Knochen und Gelenken zustande- 
kommen. 

Postapoplektische Hemiparesen schwereren 
Grades pflegen regelmäßig mit Muskelatrophie, Weichteilödem, 
trophischen Hautveränderungen, Gelenkkontrakturen und 
mehr oder weniger intensiven Knochenentschattungen einher- 
zugehen. Sudeck-Charakter haben diese Knochen-Weichteil- 
Veränderungen jedoch allenfalls dann, wenn sie mit hyper- 
pathischen oder kausalgiformen Phänomenen gekoppelt sind. 
Allerdings scheinen gelähmte Extremitäten (auch bei der Polio- 
myelitis) eine besondere Empfindlichkeit gegenüber exogenen 
Einwirkungen (z. B. Traumen, forciert durchgeführten Massa- 
gen und Bewegungsübungen) aufzuweisen und zuweilen sel- 
bige mit einer Transformierung der vormals trophisch beding- 
ten Knochen-Weichteil-Veränderungen in solche sudeckähn- 
licher Prägung zu beantworten. 


Die Bedeutung zervikal-spondylogener 
Nervenwurzelirritationen für die 
Entstehung des Sudeck-Syndroms 

Bereits 1938 machte Oppenheimer auf die Möglichkeit aufmerk- 
sam, daß Nervenwurzelirritationen infolge Einengung der Inter- 
vertebrallöcher im Halsbereich Veränderungen an den oberen Ex- 
tremitäten im Sinne des S.S. bewirken können. Es folgten weitere Mit- 
teilungen ähnlichen Inhalts u. a. von Steinbrocker, Spitzer und 
Friedmann, Idelberger, Harff, Gutzeit, Sollmann und Hackethal. Letz- 
terer entwickelte auf Grund klinischer und tierexperimenteller Unter- 
suchungen die Theorie von der metachoren Nervenirritation, welche 
besagt, daß die mechanische spondylogene Nervenwurzelirritation 
(neben Inaktivität und Trauma) eine überragende Rolle für die Ent- 
stehung vieler S.S. besitzt. Nach Hackethals Ansicht fungieren in 
vielen Fällen von S.S.-Trauma und -Entzündung lediglich im Sinne 
eines „Manifestationsfaktors"” für ein schließlich zu dystrophischen 
Veränderungen führendes Nervenwurzel-Irritations-Syndrom. Stein- 
brocker und Mitarb. faßten 1949 die Kombination von Periarthritis 
humeroscapularis und S.S. unter dem Begriff des „shoulder-hand- 
syndrom' zusammen, wobei die kompletteste Form als sog. „reflek- 
torische Dystrophie der oberen Extremität” imponiert. Soulie, Tricot 
und Degeorges beschrieben das gleiche Krankheitsbild als „syndrome 
&paule-main’ (1950); in Deutschland wurde es nur wenig später als 
Schulter-Arm-Syndrom bekannt (Schlegel u. a.). 

In Anbetracht der großen Häufigkeit der zervikalen Osteo- 
chondrose (Junghanns, Reischauer, Kuhlendahl, Säker, Bäker, 
Zukschwerdt u.a.), ihres zumeist klinisch stummen Verlaufs 
bzw. der starken Divergenz zwischen röntgenologischem und 
klinischem Befund vertreten wir, ebenso wie Gutzeit, Pia und 
Tönnis, Bente, Bartsch, Säker, Eylau, Blumensaat u. a., die An- 
sicht, daß dem vertebralen Faktor bzw. der spondylogenen 
Nervenwurzelirritation allein die Funktion eines Lokalisator- 
faktors zukommt und der mechanische Reiz nur bei erhöhter 
Erregbarkeit des vegetativen Systems zum voll ausgeprägten 
Halswirbelsäulensyndrom führt. Für die Entstehung eines voll- 
symptomatischen S.S. müssen auf jeden Fall noch weitere Stör- 
faktoren vorliegen, um eine organische Konversion der vege- 
tativen Entgleisung zu provozieren. 

Auf Grund unserer Beobachtungen sind die Voraussetzun- 
gen für die Entstehung sudeckähnlicher Gliedmaßenverände- 
rungen im Rahmen eines spondylogenen vegetativen Reizsyn- 
droms um so günstiger, je stärker vegetative Schmerzen, ins- 
besondere hyperpathische oder kausalgiforme Phänomene, das 
Krankheitsbild beherrschen. In diesen Fällen genügen oftmals 
geringfügige lokale Reize, um eine organische Konversion des 
vegetativen Reizzustandes zur Gliedmaßendystrophie in Gang 
zu bringen. Bei dem, wenn auch seltenen, Zusammentreffen 
eines vertebragenen Schulter-Arm-Syndroms mit einer ausge- 
prägten Gliedmaßendystrophie wird man pathogenetische Be- 
ziehungen anerkennen müssen, was jedoch noch keineswegs 
dazu rechtfertigt, alle beim Schulter-Arm-Syndrom zu beobach- 
tenden Weichteilveränderungen und Östeoporosen als S.S. an- 
zusprechen. Ganz besonders gilt dies für die mit Taubheits-, 
Spannungs- und Schwächegefühl einhergehenden Schwellungs- 
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zustände an Händen und Fingern, wie man sie speziell bei 
Frauen mit einem Halswirbelsäulensyndrom im Klimakterium 
beobachten kann. 


Gliedmaßendystrophien bei 
Erkrankungen innerer Organe 


Sudeckähnliche Veränderungen an den oberen Gliedmaßen 
können bei verschiedenen Organerkrankungen des Brust- und 
Bauchraumes entstehen. Am häufigsten werden sie, allein oder 
im Rahmen eines Schulter-Arm-Syndroms bzw. des vegetativen 
Reizsyndroms im oberen Körperviertel, im Verlaufe 
kardialer Erkrankungen beobachtet. Neuere Arbei- 
ten, die die Beziehungen zwischen Herz und S.S. bzw. Schulter- 
Arm-Syndrom beinhalten, dabei auch weitgehend das ältere 
Schrifttum berücksichtigen, stammen u. a. von Steinbrocker, 
Spitzer und Friedmann, von Jochheim, Obergassner, Schlegel, 
Schmidt und Armbrust, Christian, Emmrich, Mau, Hochrein 
und Schleicher, Gutzeit, Hackethal, Plügge, Reindell, Schildge, 
Klepzig und Kirchhoff. Der Entstehungsmodus jener dystrophi- 
schen Knochen- und Weichteilveränderungen ist wohl ver- 
schiedener Art. So können sie sich z. B. über einen durch Myo- 
kardhypoxie kardial ausgelösten Reflexmechanismus entwik- 
keln; etwa durch die reflektorische Ausbreitung afferenter Im- 
pulse aus den Nn. cardiaci auf eine größere Anzahl von Hals- 
und Dorsalsegmenten über den gemeinsamen ‚internuntial 
pool" (Corente de Nö) der Substantia grisea lateralis. Reflex- 
dystrophische Gliedmaßenveränderungen wechselnden Aus- 
maßes wurden im Rahmen der verschiedensten Herzerkrankun- 
gen konstatiert, so z. B. bei Angina pectoris unterschiedlicher 
Ätiologie, bei Koronarinsuffizienz mit Myokardhypoxie in- 
folge Koronarsklerose und Myokardinfarkt, bei Mitralvitien 
und Endokarditis. Die Schwere der Dystrophie scheint in ge- 
wisser Beziehung zur Intensität der vegetativen Irritation, be- 
sonders aber zum Schmerzgeschehen zu stehen. In leichten 
Fällen kommt es lediglich zu einer Bewegungseinschränkung 
im Schultergelenk. Schwerere Fälle beginnen mit subakuten 
Entzündungssymptomen in der Gliedmaße, wie Hitzegefühl, 
Rötung, Hauthyperthermie, Hautödem und fleckiger Knochen- 
entschattung. Häufiger besteht jedoch von vornherein die Sym- 
ptomatologie des chronischen Sudeck-Stadiums mit blaß-lividem 
Hautödem und diffuser Osteoporose. Diese Veränderungen sind 
nicht inaktivitätsbedingt, sondern vielmehr Folgen eines kar- 
dial ausgelösten vegetativen Reizzustandes, der zu paradoxen 
segmental-dystrophischen Reflexmechanismen Anlaß gibt 
(Gutzeit, Hochrein und Schleicher, Jochheim, Voit, OÖber- 
gassner). 


Die Dystrophie ist, in gewissem Gegensatz zur Ausstrahlung 
des akuten Herzschmerzes, nicht an den linken Arm gebunden. 
In zwei unserer Fälle trat sie am rechten Arm auf; bei der einen 
Patientin bestand eine dekompensierte Mitralstenose mit 
Stauungsleber, bei der anderen ein dekompensiertes Cor pul- 
monale chronicum infolge chronischer Emphysembronchitis 
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mit beginnender Lungenfibrose. Unsere Beobachtungen decken 
sich mit der Feststellung von Hansen und v. Staa, daß die re- 
flektorischen und algetischen Symptome bei Erkrankungen des 
Herzens und seiner Gefäße nur so lange fast ausschließlich 
linksseitig auftreten, als nicht durch Dekompensation (Stau- 
ungsleber!) oder Komplikationen von seiten anderer Organe 
die rechte Seite in Konkurrenz tritt. 

Neuerdings wird in zunehmendem Maße die Frage disku- 
tiert, ob nicht Gefügestörungen der Hals- und oberen Brust- 
wirbelsäule Initiator und Multiplikator von Herzbeschwerden 
und dystrophischen Gliedmaßenveränderungen sein könn- 
ten, d. h. Herzerkrankung und Schulter-Arm-Syndrom kKoordi- 
nierte, wenn auch nicht immer zeitlich zusammenfallende Fol- 
gen der gleichen Grunderkrankung, nämlich einer spondyloge- 
nen Nervenwurzelirritation, sind (Gutzeit, Parade und Bockel, 
Blumensaat, Hackethal, Mau, Jochheim). 

Die Frage läßt sich dahingehend beantworten, daß beide, 
S.S. und Herzerkrankung, einmal Folge einer vertebragen aus- 
gelösten bzw. unterhaltenen Sympathikusirritation sein kön- 
nen, zum anderen jede der beiden Affektionen die andere aul 
reflektorischem Wege auszulösen vermag. Denn ebenso wie 
reflektorische Störungen im Arm bei Angina pectoris und 
Herzinfarkt vorkommen und, wie Christian berichtet, sogar 
einen linksseitigen Phantomarm zu aktivieren vermögen, kön- 
nen von den Oberarmnerven, besonders von den die Gefäße 
umgebenden Nervengelflechten aus, reflektorische Erregungen 
des koronaren Geläßsystems provoziert werden (Sturm). 

Reflexdystrophische Gliedmaßenstörungen = unterschied- 
lichen Schweregrades wurden aber auch bei Erkrankun- 
gen anderer Organe beobachtet. So berichtet z. B. 
Jochheim vom Auftreten eines S.S. nach einem Mittelfeld- 
prozeßderrechtenLunge und bei einem rechts- 
seitigen Bronchial-Ca. mit Metastasen im linken 
Temporallappen und in der Wand des rechten Herzens, ferner 
im Verlaufe einer chronischen Gallenblasenal- 
fektion. Wir selbst konstatierten entsprechende Glied- 
maßenveränderungen am linken Armbei einerakutenPan- 
kreatitis und an der rechten oberen Extremität bei einer 
Steinerkrankung der Gallenblase sowie einer 
mit heftigen Schmerzen einhergehenden akuten Chole- 
zystitis. Es scheint uns, daß bei diesen Fällen von dem 
kranken Organ ausgehende vegeltative Reize auf die den 
gleichen oder benachbarten spinalen Segmenten zugehörigen, 
zur betreffenden Gliedmaße ziehenden vegetativen Strukturen 
umgeschaltet werden und die Reflexdystrophie bewirken, daß 
es sich hier also, unter Berücksichtigung der Lehre von den 
reflektorischen und algetischen Krankheitszeichen von Han- 
sen, v. Staa, Mackenzie und Ditlmar, um einen segmentalen 
nervös-reflektorischen Reizzustand und seine Auswirkungen 
handelt. (Schluß folgt) 


Anschr, d. Vert.: Dr. med. IH. Linke, Medizin. Klinik der Medizin, Akademie, 


Magdeburg, Leipziger Str. 44 
DK 616.71 - 007.17 
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Das Verstecken der Fingernägel nach dem sofortigen 
Spalten der Gipsverbände als sicherstes Mittel zur 
Verhütung des Sudeck-Syndroms nach geschlossenen 
Verletzungen der Arme 


von LORENZ BOHLER 


Zusammenfassung: Das Sudeck-Syndrom ist ein neurovaskuläres Ge- 
schehen. Jede Störung der Durchblutung erzeugt Schmer- 
zen und jeder Schmerz erzeugt wieder Störungen der Durch- 
blutung. Durch sofortiges Spalten der nach deı 
Einrichtung sorgfältig angelegten Gipsverbände 
kann man Störungen der Durchblutung und dadurch entste- 
hende Schmerzen zum größten Teil verhindern. Durch schon 
am ersten Tage einsetzende Übungsbehandlung 
(Verstecken der Fingernägel und aktive Bewegungen des Ellbogens 
und der Schulter im vollen Umfange) kann man die gute Durch- 
blutung im Gang erhalten und später auftretende Schmerzen 
in der Hand, aber besonders in der Schulter, verhüten. Durch diese 
zwei recht einfachen Maßnahmen kann man das Auftreten des Sudeck 
mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit verhindern. Diese 
zwei Maßnahmen können nie durch Spritzen und Tabletten von Cor- 
tisonen und gefäßerweiternden Mitteln ersetzt werden. Diese Mittel 
sind übrigens bei den gefährdeten Verletzten wirkungslos, wenn die 
Gipsverbände nicht sofort gespalten und alle nicht in den ruhigstel- 
lenden Verband einbezogenen Gelenke vom ersten Tage an im vol- 
len Umfange aktiv bewegt werden. Die Cortisone sind aber zur Be- 
handlung des ausgebrochenen Sudeck-Syndroms wertvoll. 


Summary: The Sudeck-syndrome is a neurovascular process. Every 
disturbance of the circulation causes pain and every pain again 
causes disturbances of the circulation, To a great extent disturbances 
of the blood-supply and thereby occurring pain can be avoided by 
immediate splitting of the plaster of paris cast after it has been 
carefully applied. The circulation can be kept going and later 
occurring pain in the hand, and particularly in the shoulder, can 
be prevented by exercises which should be instituted from the first 
day onwards (clenching the fists and active movements of the elbow 


In den letzten Jahren hat die Zahl der Arbeiten über die Be- 
handlung des Sudeck-Syndroms eine beträchtliche Höhe er- 
reicht, und sie nimmt rasch zu. Dazu wird dieser Begriff immer 
weiter ausgedehnt. Viele bezeichnen damit die meisten Osteo- 
porosen, und zwar auch die durch Alter und durch hormonale 
Störungen bedingten, und nicht nur jene nach Unfällen. Sudeck 
selbst hat nur von den Knochenveränderungen nach Verlet- 
zungen geschrieben. Die Franzosen sprechen von Osteoporose 
posttraumatique und schalten damit die anderen Ursachen 
aus. Um Klarheit über die Verhütung und Behandlung zu be- 
kommen, sollten wir uns auch daran halten, denn die Verhü- 
tung des Sudeck nach geschlossenen Verletzungen ist verhält- 
nismäßig einfach, während es derzeit noch kein sicheres Mittel 
gibt, um die durch hormonale Störungen hervorgerufenen 
ÖOsteoporosen zu verhindern. 

Begriffsbestimmung des Sudeck-Syndroms. Es ist ein neuro- 
vaskuläres Geschehen, ein Durchblutungsschaden, 
der unter gewissen Voraussetzungen nach Verletzungen und 
Entzündungen auftreten kann. Anfangs kommt es dabei zu 
Steigerung der Hautwärme, Odemen und Zyanose mitSchmer- 
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and shoulder to the fullest extent). Through these two very simple 
measures, occurrence of the Sudeck-syndrome can almost certainly 
be avoided. These two measures can never be substituted by tablets 
and injections of cortisone and vaso-dilatory remedies. The latter 
are anyway of no effect in dangerous injuries when the cast is not 
split at once and all the joints incorporated in it are not fully and 
actively exercised from the first day onwards. Cortisone, however, 
is a valuable remedy in the treatment of the Sudeck-syndrom when 
it has already developed. 


Resume: Le syndrome de Sudeck est un phenomene neuro-vasculaire. 
Tout trouble de l'irrigation sanguine engendre des douleurs et toute 
douleur, ä son tour, engendre des troubles de l’irrigation sanguine 
En fendant immediatement, apres la reduction de la fracture, les 
appareils plätres qui ont &t& appliqu6s avec soin, on peut emp6- 
cher, pour la plus grande partie, les douleurs qui en r6&sultent. 
Par un traitement base sur des exercices (cacher les ongles des doigts, 
mouvements actifs du coude et de l'’&paule dans toute leur ampleur) 
et commengant des le premier jour, il est possible de maintenir l’irri- 
gation sanguine et d’eviter les douleurs qui se manifestent plus tard 
dans la main, mais surtout dans l’&paule. Ces deux mesures trös 
simples peuvent empöcher l’apparition du syndrome de Sudeck avec 
une probabilit& voisine de la certitude. Les injections, les tablettes 
de cortisone et les remedes vaso-dilatateurs ne sauraient jamais 
remplacer ces deux mesures. 

En outre, ces remedes sont inefficaces chez les bless6s qui risquent 
de contracter le syndrome de Sudeck si les appareils plätres ne sont 
pas immediatement fendus et si, des le premier jour, on ne fait pas 
jouer activement toutes les articulations mises en repos dans les 
appareils. Mais la cortisone constitue un remede pr&cieux dans le 
traitement du syndrome de Sudeck qui s’est declare. 


zen und später zum Blaß- und Kühlwerden der Haut, zur Glanz- 
haut, zu Wachstumsstörungen der Finger- und Zehennägel, 
Kürzer- und Schmälerwerden der Hände und Füße, Schmer- 
zenim ganzen Arm oder Bein und besonders in der Schulter, 
Schwund der Muskeln, Verdickung der Gelenkkapseln und des 
Bindegewebes und dadurch zu Einschränkungen der Beweglich- 
keit aller Gelenke des betroffenen Gliedes. Am Arm sind be- 
sonders die Finger und die Schulter und am Bein das untere 
Sprunggelenk und die Zehen befallen. Man sieht häufige Hohl- 
fußbildung und Krallenzehen. Die Knochen zeigen an der be- 
troffenen Stelle und in weiterer Umgebung eine fleckige Osteo- 
porose im Bereiche der Meta- und Epiphysen und später auch 
ein Dünnerwerden der Diaphysen. Es handelt sich also um eine 
Dystrophie aller Gewebe des ganzen Gliedes und nicht nur um 
eine Entkalkung der Knochen allein. Eine geringgradige Osteo- 
porose ohne nennenswerte Veränderung der Weichteile, wie 
sie nach den meisten Knochenbrüchen und Entzündungen vor- 
kommt, darf nicht als Sudeck bezeichnet werden. 


Man findet das Sudeck-Syndrom nach geschlossenen Ver- 
letzungen gewöhnlich nur jenseits des 40. Lebensjahres und 
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viel öfter bei Frauen als bei Männern. Manche führen das häufi- 
gere Befallensein von älteren Frauen auf die Stress-Situation 
durch das Klimakterium und das Überwiegen des gonadotro- 
pen Hormons und die Mineralkortikoide (Desoxycorticosteron) 
zurück. 

Früher wurde von den meisten Schriftstellern nur über die 
Theorien der Entstehung und über die Behandlung des schon 
ausgebrochenen Sudeck geschrieben. Derzeit erscheinen im- 
mer mehr Arbeiten über die Verhütung durch sofort nach der 
Verletzung einsetzende örtliche und allgemeine Anwendung 
von Cortisonen, Hormonen und gefäßerweiternden Mitteln. Es 
ist aber kaum anzunehmen, daß auch durch verhältnismäßig 
leichte Verletzungen sofort hormonale Störungen hervorgeru- 
fen werden. Es wird immer wieder betont, daß der Sudeck ge- 
rade nach Speichenbrüchen besonders häufig entstehe. 


Einrichtung und Ruhigstellung von Speichenbrüchen. Ich 
möchte hier zeigen, daß man das Auftreten des Sudeck nach 
diesen Brüchen und nach allen geschlossenen Verletzungen des 
Armes auf recht einfache, ungefährliche und billige Weise 
verhindern kann. Wenn man nach dem Ausschalten des 
Schmerzes durch örtliche Betäubung schonend eingerich- 
tet und eine gut sitzende dorsale Gipsschiene oder einen Ober- 
armgips angelegt hat, folgt der wichtigste Akt der ganzen Be- 
handlung, das grundsätzlich sofortige Spalten des Verbandes 
bis auf den letzten Faden und das Anlegen einer lockeren 
Binde, noch bevor der Verletzte das Gipszimmer verläßt. Man 
darf mit dem Spalten nicht warten, bis die Finger oder Zehen unter 
heftigen Schmerzen geschwollen sind und blau werden, weil 
dann der Durchblutungsschaden, die akute Ischämie 
geringeren oder stärkeren Grades schon eingetreten ist. Wenn 
der Verband sofort gespalten und nur locker überwickelt wird, 
können der Verletzte und der Arzt in der Regel schon in der 
ersten Nacht ruhig schlafen. Wenn man die Verletzten vor 
Schmerzen bewahrt, fühlen sie sich nicht krank. Dies ist die 
beste Psychotherapie. In der letzten Zeit wurde empfohlen, an 
den Gefäßen angreifende Mittel zu geben, statt die Gipsver- 
bände sofort zu spalten. Dabei wird angegeben, daß man den 
Gipsverband bei Verwendung dieser Mittel am nächsten Tagnur 
mehr in 11° aller Fälle öffnen müsse. Es ist aber nicht zu ver- 
antworten, daß man bei jedem neunten unter starken Schmer- 
zeneinenDurchblutungsschadeneintreten läßt. 

Ubungsbehandlung. Nach dem Anlegen einer lockeren Binde 
und der Röntgenkontrolle muß man dem Verletzten noch vor 
dem Verlassen des Gipszimmers zeigen, wie er die Finger, den 
Ellbogen und die Schulter im vollen Umfange aktiv bewegen 
soll. Dabei ist besonders auf das vollständige Beugen der End- 
gelenke der Finger oder das Einschlagen derselben zu achten. 
Da manche Verletzte diese Ausdrücke nicht immer verstehen, 
sagen ihnen unsere Gymnastinnen bei der UÜbungsbehandlung, 
sie sollen die Fingernägel hinter dem Daumen- und Kleinfinger- 
ballen verstecken, so daß man sie nicht mehr sieht oder sie 
sollen es wenigstens so weit versuchen, wie sie es auf der 
gesunden Seite können. Jeder Verletzte muß für 
dennächsten Tag zur Überprüfung der Durch- 
blutung, des Verbandes und der Beweglich- 
keit bestellt werden. Wenn er am zweiten Tage die 
Fingernägel nicht verstecken kann, zeigt man ihm, wie er die 
Endgelenke mit der anderen Hand vollständig beugen soll 
oder man hilft ihm dabei. Wenn man schonend eingerichtet 
und den Verband sofort, noch vor dem Verlassen des Gips- 
zimmers, bis auf den letzten Faden gespalten und dann nur 
locker überwickelt hat, treten nur selten starke Schwellungen 
der Finger und Einschränkungen der Beweglichkeit auf. Die 
Bewegungen verursachen bei vorsichtigem Vorgehen in den 
ersten Tagen keine Schmerzen, weil alle Gelenke und Gewebe 
noch weich sind. Wenn man aber den Verband wegen starker 
Schwellung erst am zweiten oder dritten Tag spaltet, sind die 
Finger häufig stark geschwollen, schmerzhaft und unbe- 
weglich. Jene Verletzten, welche die Finger aktiv nicht voll- 
ständig beugen und strecken können, werden so lange täglich 
bestellt oder, wenn sie weit weg wohnen, ausnahmsweise auch 
im Krankenhaus aufgenommen, bis sie es gelernt haben. Dies 
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dauert gewöhnlich nur wenige Tage. Außerdem müssen sie 
vom ersten Tage an den Ellbogen und die Schulter im vollen 
Umfange aktiv bewegen. 

Wie wichtig die aktiven Bewegungen des Schultergelenkes 
vom ersten Tage an sind, hat mir kürzlich wieder einmal eine 
56j. Frau gezeigt, die zwölf Wochen nach einem typischen 
Speichenbruch wegen starker schmerzhafter Bewe- 
gungseinschränkung der Schulter zu uns kam. Sie ist nie auf- 
gefordert worden, das Schultergelenk zu bewegen. Sie hatte 
aber, als nach zehn Tagen die typischen Schulterschmerzen 
auftraten, die zu Unrecht gewöhnlich als Rheumatismus be- 
zeichnet werden, zahlreiche Mittel bekommen, und zwar 
Novalginzäpfchen, Finalgon, Pyrodan, Rheumasan, Vitamin B 
forte, Vitamin D, Butazolidin, Priscophen, Adystonin, Calci- 
pot B, Lacarnol und Schlammpackungen. Dazu muß bemerkt 
werden, daß alle diese schmerzstillenden und entzündungs- 
hemmenden Mittel nie notwendig sind, wenn man das Schulter- 
gelenk vom ersten Tage an im vollen Umfange aktiv bewegen 
läßt. 

Ergebnisse der Nachuntersuchung. Da viele es nicht glauben 
wollen, daß wir bei 15000 typischen Speichenbrüchen nur vier 
Fälle von richtigem Sudeck gesehen haben, ersuchte ich im 
Frühjahr 1956 die Herren Dr. Baitsch aus Säckingen und Dr. 
Heller aus Zürich-Horgen, also einen Deutschen und einen 
Schweizer, die als Gastärzte bei uns waren, alle 356 Speichen- 
brüche der Monate Januar, Februar und März 1956 nachzu- 
untersuchen. 

Ihre Ergebnisse bei diesen Fällen sind in der folgenden 
Arbeit von Baitsch und Heller beschrieben. Sie haben keinen 
Fall mit einem ausgeprägten Sudeck-Syndrom, das heißt mit 
stärkeren schmerzhaften Einschränkungen der Finger, 
gefunden. Das Schultergelenk war bei allen aktiv frei und 
schmerzlos. Die drei Frauen, welche geringe Bewegungs- 
störungen der Finger zeigten, sind während der ersten Woche 
wegen ihres schlechten Allgemeinzustandes bei der im Februar 
und März 1956 herrschenden ungewöhnlichen Kälte und den 
großen Schneefällen nicht zur Nachbehandlung erschienen. 
Man hätte sie für einige Tage im Krankenhaus aufnehmen 
sollen. Aber auch bei ihnen waren die vorher leicht ein- 
geschränkten Finger bei einer Nachuntersuchung nach 20 bis 
30 Wochen aktiv frei, und der Kalkgehalt war zurückgekehrt. 

Ich habe bei allen Sudeck-Fällen, die uns zur Nachbehand- 
lung geschickt worden sind, gefunden, daß sie in der ersten 
Woche nach der Verletzung nie versucht haben, die Finger- 
nägel zu verstecken und daß es ihnen auch nie gezeigt worden 
ist. Manche von ihnen waren wohl aufgefordert worden, die 
Finger zu bewegen, es wurde ihnen aber weder gesagt noch 
gezeigt, wie sie es machen sollen. Wenn dies nicht geschieht, 
wird jeder Verletzte mit den Fingern wackeln, aber nie die 
Fingernägel verstecken. Viele hatten auch Verbände, welche 








Abb. la 





Abb. 1b Abb. 2 


Abb. 1 und la: Zwei Wochen alter Speichenbruch an typischer Stelle mit ausgedehn- 
tem bis zum oberen Drittel des Oberarmes reichendem Bluterguß. Der Bruch ist mit 
einem zu weit in die Hohlhand reichenden Gipsverband versorgt, der das Verstecken 
der Fin porn verhindert. Ein derartiger Gipsverband kann besonders bei älteren 


pyknischen Frauen die Ursache eines Sudeck-Syndroms werden. Kortikoide und 
gefäßerweiternde Mittel können dies nicht verhindern, wohl aber das Verstecken 
der Fingernägel. Es ist aber nur möglich, wenn der Gipsverband so angelegt wird, 
wie es in der 12./13. deutschen Auflage meiner „Technik der Knochenbruchbehand- 
lung‘‘ auf Abb. 1069—1072 beschrieben ist. 
Abb. 2 und 2a: Zehn Tage alter Speichenbruch, bei dem nur eine Mullbinde durch 
die Hohlhand geht, die zentral von der queren Hohlhandfalte verläuft. Dadurch wird 
es bei entsprechender Anleitung möglich, alle Fingergelenke, und zwar auch die 
Endgelenke, vollständig zu beugen und die Fingernägel zu verstecken. 
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das volle Beugen der Finger und das Verstecken der Finger- 
nägel unmöglich machten (Abb. 1). 

Das Wesentliche der Übungsbehandlung 
besteht darin, daß man versucht, die volle 
Beweglichkeit der Finger und der Schulter 
in den ersten Tagen zu erreichen. Die meisten 
können es sofort nach der Einrichtung, Ruhigstellung und dem 
Spalten des Verbandes. Wenn man diese Übungen 
unterläßt, sieht man bei den gefährdeten älteren pyknischen 
Frauen, daß die Fältelung an der Streckseite der Endgelenke 
der Finger schon zu Beginn der zweiten Woche verschwindet, 
daß diese Gelenke unbeweglich werden und daß in der Regel 
nach zehn Tagen Schmerzen in der Schulter auf- 
treten. Diese Erscheinungen sieht man nie, wenn man Finger 
und Schulter vom ersten Tage an im vollen Umfange aktiv 
bewegen läßt. Die drei oben angeführten Frauen mit vorüber- 
gehenden geringgradigen Bewegungsstörungen der Finger sind 
der beste Beweis dafür, daß man mit den Übungen sofort be- 
ginnen muß, denn sie haben ihre Finger in der ersten Woche 
nach der Verletzung nicht vollständig gebeugt, und gerade auf 
diesen Termin kommt es an. In der letzten Zeit habe ich 
mehrere auswärts behandelte Patienten gesehen, welche trotz 
der Verabreichung von gefäßerweiternden Mitteln vom ersten 
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Tage an einen schweren Sudeck hatten, weil man ihnen nie 
gezeigt hatte, wie sie die Finger und die Schulter bewegen 
sollen. 

Bei Knochenbrüchen im Bereiche der Beine 
ist die Anwendung eines übermäßig starken Dauerzuges die 
häufigste Ursache des Sudeck. 


Bei offenen Verletzungen kann man den Sudeck 
vermeiden, wenn man die Wunden zur Verhütung von Infek- 
tionen rechtzeitig gründlich ausschneidet, näht und ruhigstellt 
und dann alle nicht in den ruhigstellenden Verband einbezo- 
genen Gelenke vom ersten Tage an im vollen Umfange aktiv 
bewegen läßt. 

Es wäre interessant, wenn jemand einen Verletzten mit 
schwerem Sudeck des Armes nach einem geschlossenen Spei- 
chenbruch zeigen könnte, bei dem diese Erkrankung aufgetre- 
ten ist, obwohl er nach dem sofortigen Spalten des Gipsver- 
bandes vom ersten Tage an seine Fingernägel versteckt hat 
oder bei dem es trotz aktiver Bewegung der Schulter im vollen 
Umfange vom ersten Tage an zu einer schmerzhaften 
Schulterversteifung gekommen ist. 


Anschr, d. Verf.: Prof. Dr. med. Lorenz Böhler, Leiter des Arbeits-Unfall- 
krankenhauses Wien XX, der AUVA 
DK 616.71 - 007.17 - 084 


Aus dem Arbeitsunfallkrankenhaus Wien XX der A.U.V.A. (Leiter: Prof. Dr. med. L. Böhler) 


Speichenbruch an typischer Stelle und Sudecksches Syndrom 


von REINER BAITSCH u. HANS-R. HELLER 


Zusammenfassung: Bericht über die Behandlungsergebnisse von 365 
Brüchen der Speiche an typischer Stelle, welche im ersten Viertel- 
jahr 1956 im Unfallkrankenhaus Wien XX behandelt worden sind. 
Die Art der somatischen und psychischen Behandlung wird geschil- 
dert. Die Heilung war bei 3 Fällen verzögert. Es kam nie zu einem 
Sudeck-Syndrom mit schmerzhaften Bewegungseinschränkungen 
der Finger und der Schulter. 


Summary: Report is given on the therapeutic results in 365 fractures 
of the radius at typical sites, which were treated during the first 
quarter of the year 1956 in the Emergency Hospital Vienna XX. The 
psychic and somatic methods of treatment are described. In three 


Bei der 73. Tagung der Deutschen Gesellschaft für Chir- 
urgie in München 1956 waren eine Reihe von Vorträgen und 
Referaten dem Problem des Sudeckschen Syndroms gewidmet. 
Während die meisten Referate der Ursache und der Behand- 
lung der Erkrankung galten, zeigte Böhler einen Weg zur Ver- 
meidung dieser oft sehr langwierigen Komplikation. 

Reichle macht über die Häufigkeit des Sudeckschen Syn- 
droms bei verschiedenen Autoren folgende Angaben: Schnei- 
der 4°%/o, Maurer 6,6°/o, Bierling-Reisch 18,500, Bürkle de la 
Camp 0,21°/o, Blumensaat ca. 20°%0, Reichle 1,500, Böhler bei 
12 000 Radiusfrakturen 0,33%. 

Die Verschiedenheit des Auftretens eines Sudeck beruht 
neben anderem sicher z. T. auf einer verschiedenartigen Be- 
urteilung des Krankheitsbildes, wie auch Reichle sagt. 

Die meisten Autoren sind der Ansicht, daß nur das gesamte 
Bild des klinischen und röntgenologischen Befundes die Dia- 
gnose eines Sudeck zuläßt. Also neben dem Auftreten von 
fleckförmigen Entkalkungen am Knochen und nicht nur an der 
Frakturstelle müssen schmerzhafte Anschwellungen der 
Weichteile und Gelenke, eine schmerzhafte Bewegungs- 


cases the process of healing was delayed. Not one case showed 
evidence of the Sudeck-syndrome with its painful limitation of 
movement of the fingers and shoulder. 


Resume: L’auteur pr&sente ses observations concernant les r&sultats 
de traitement de 365 fractures du radius ä localisation typique. Ces 
dernieres furent traitees ä l'höpital des accidents de Vienne XX au 
cours du premier trimestre de 1956. L’auteur decrit la nature du 
traitement psychique et somatique. La guerison fut retard&e dans 
3 cas. Il ne s’est jamais de'clar& de syndrome de Sudeck accompagn& 
de limitation douloureuse de mouvements des doigts et de l’&epaule. 


behinderung der Finger und besonders der Schulter, z. T. blau- 
rote Verfärbung der Haut, Glanzhaut, Muskelschwund usw. 
mehr oder weniger vorhanden sein, letzten Endes als Folge 
einer wie auch immer entstandenen Durchblutungsstörung. 
Auf die meist irreversiblen Schäden des dritten Stadiums soll 
hier nicht näher eingegangen werden. Die normalen Umbau- 
vorgänge in der Umgebung einer Fraktur, die im Rö.-Bild als 
Atrophie und Entkalkung zu sehen sind, werden auch von den 
Röntgenologen (Preiss, Schinz) mit Recht nicht als patholo- 
gisch gewertet, insbesondere dann nicht, wenn die Beweglich- 
keit der entsprechenden Gelenke frei ist und die Haut des ver- 
letzten Gliedes normale Farbe und keine Schwellung zeigt. 
Entkalkungen im Rö.-Bild, die ein gewisses Maß selbstver- 
ständlich nicht überschreiten sollen, sind bei normalem Ver- 
lauf der Frakturheilung und bei gutem funktionellem End- 
ergebnis für den Unfallchirurgen und den Verletzten bedeu- 
tungslos. 

Wir hatten Gelegenheit, bei einem mehrwöchigen Aufent- 
halt in den Monaten April und Mai 1956 am AUKH Wien XX 
die Behandlung, Nachbehandlung und Endergebnisse der Ra- 
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diusfrakturen zu sehen. Besonderes Augenmerk hatten wir da- 
bei auf die unerwünschten Unfallfolgen im Sinne einer Su- 
deckschen Dystrophie. Die Ergebnisse unserer Beobachtun- 
gen legen wir hier vor. Wir stellten uns bei unserer Unter- 
suchung die Aufgabe, sämtliche 365 typischen Radiusfrakturen, 
Fissuren und Epiphysenlösungen am vorderen Speichenende, 
die in der Zeit vom 1. 1. bis 31. 3, 1956 im AUKH Wien XX be- 
handelt wurden, in Hinsicht auf das funktionelle Endergebnis 
und das Vorhandensein etwaiger Heilungsstörungen zu unter- 
suchen. 


An Hand des Frakturenprotokolls und der Katasterkarten 
wurden alle Radiusfrakturen, Fissuren und Epiphysenlösungen 
an typischer Stelle herausgesucht, und der Behandlungsverlauf 
wurde kontrolliert. Besonders wertvoll waren uns dabei die im 
Frakturenprotokoll eingezeichneten Rö.-Skizzen, die das Auf- 
finden der typischen Frakturen leicht machten. Sämtliche fest- 
gestellten Fälle wurden nach Geschlecht, Alter, Dauer der 
Ruhigstellung, Dauer der Behandlung bzw. der Arbeitsunfähig- 
keit und nach dem Endergebnis aufgegliedert. Außerdem haben 
wir sämtliche Rö.-Bilder aller Verletzten durchgesehen und 
nach pathologischen Abbauvorgängen untersucht. Alle Ver- 
letzten des 1. Vierteljahres 1956, die Mitte April noch in Be- 
handlung waren, wurden von uns persönlich nachuntersucht. 


Bei diesem Vorgehen hatten wir ohne Zweifel die sichere 
Möglichkeit, alle Verletzten zu sehen, die nach einem Unfall 
im 1. Vierteljahr 1956 noch nicht wieder in Arbeit standen. Die 
Höchstzeit der bei Beginn unserer Untersuchungen möglichen 
Behandlungsdauer betrug 20 Wochen (1. 1. bis 31. 5. 1956). Da 
wir an Hand der Karteikarten und des Frakturenprotokolles 
sämtliche Fälle überprüfen konnten, sahen wir jeden Fall einer 
verzögerten Heilung und konnten uns über ihn ein Urteil bilden. 


Tabellarisch lassen sich die Untersuchungsergebnisse fol- 
gsendermaßen zusammenfassen: 























Radiusfrakturen \ i Epiphysen- 
- loco classico Fissuren lösungen 
Zahl der Fälle 268 51 46 
Alter: unter 40 56 = 21/0 12=230)0 46 
40-—49 19 70/0 4 8"/o 
50-—59 92 = 34%/o 22 = 43%), 
1 799/o 77%/o 
60—69 71=27%/o 8= 1690 
70u.mehr 30 = 11% 5= 100/0 
männlich 56 17 28 
weiblich 212 34 18 
rechts : links 127 : 141 27:24 27:19 
Dauer der Norm 4 
Ruhigstellung Es r ; 
im Gipsverband 5 Fälle 5 2—4 2—4 
in Wochen 4 Fälle 6 
Behandlungs- Norm 5—8 Norm 3—5 Norm 2—4 
dauer . ‚ s i r 
in Wochen 41 Fälle 3— 4 ı Fall 6 ı Fall 6 
148 Fälle 5— 8 ı Fall 8 ı Fall 7 
28 Fälle 9—10 
12 Fälle 11—12 
8 Fälle 13—18 
Durchschnitt 7 Wochen 
Noch in 5 Fälle 
Behandlung 


2 Fälle 11. Woche 
1 Fall 14. Woche 
ı Fall 15. Woche 
1 Fall 18. Woche 


(Ende Mai 1956) 





Ausgeblieben 26 





Rente 0 
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Von den 365 Fällen von Radiusfrakturen, Fissuren und Epi- 
physenlösungen am vorderen Radiusende in den ersten drei 
Monaten 1956 konnten wir im Mai 1956 während der Nach- 
behandlung noch 31 selbst beobachten. Die restlichen 334 wa- 
ren inzwischen schon aus der Behandlung ausgeschieden und 
wieder im Arbeitsprozeß eingegliedert. 26 Patienten sind, meist 
nach der Gipsabnahme, nicht mehr zur Nachbehandlung er- 
schienen. Es handelt sich dabei durchweg um Patienten, die 
eine Nachbehandlung nicht für notwendig erachteten und ihre 
Arbeit gleich wieder aufnahmen (Selbständige, Hausfrauen 
usw.). Nach den Eintragungen hatten alle 26 bei der Gipsab- 
nahme freie Beweglichkeit der Finger, des Ellbogens und der 
Schulter. 


Bei den 319 Radiusfrakturen und Fissuren handelt es sich 
also in rund 80°/o um Patienten über 40 Jahre. 


Die Dauer der Gipsbehandlung betrug bei typischer Radius- 
fraktur fast durchweg 4 Wochen, nur in 5 Fällen 5 Wochen und 
in 4 Fällen 6 Wochen. Fissuren und Epiphysenlösungen wur- 
den je nach Art und Schwere 2—4 Wochen ruhiggestellt. 


Die Dauer der Gesamtbehandlung (praktisch gleich Dauer 
der Arbeitsunfähigkeit) betrug im Durchschnitt je nach Art 
der Fraktur 5—8 Wochen, bei der Fissur 3—5 Wochen und bei 
der Epiphysenlösung 2—4 Wochen, d. h. daß eine Nachbe- 
handlung nach Fissuren und Epiphysenlösungen praktisch nie 
notwendig war. Magnus fand bei 428 Radiusfrakturen eine 
Dauer der Arbeitsunfähigkeit von durchschnittlich 8 Wochen, 
Karitzky gibt für junge Leute 6—8 Wochen, bei älteren 10 bis 
12 bis 16 Wochen an. 


Insgesamt 38 Patienten (14°/o) waren nach der Fraktur länger 
als 9 Wochen in Behandlung. Von diesen wurden bis zur 12. 
Woche weitere 25 aus der Behandlung entlassen und arbeits- 
fähig (13 nach 10 Wochen, 8 nach 11 Wochen und 4 nach 12 
Wochen). Weitere 8 wurden nach 13—18 Wochen entlassen. 
Die restlichen 5 standen noch in Behandlung, und zwar 4 in 
der 13.—15. Woche und 1 in der 18. Woche, 


Da eigentlich nur unter den Letztgenanten die Fälle von 
Sudeck zu suchen waren, haben wir diese Patienten beson- 
ders gründlich und persönlich untersucht. Zwei von ihnen sind 
röntgenologisch und funktionell weitgehend in Ordnung, sie ha- 
ben nur noch lokale Beschwerden und Bewegungseinschrän- 
kung im Handegelenk, dagegen ist dieBeweglichkeit der Finger, 
des Ellbogens und des Schultergelenkes frei, es besteht kein 
Handrückenödem, keine Verfärbung der Haut. Eine patholo- 
gische Veränderung außer im Bereiche der Fraktur selbst ist 
also nicht vorhanden. 


Die drei letzten Patienten verdienen eine nähere Beschrei- 
bung, weil sie noch irgendwelche Heilungsstörungen haben, 
die aus dem Rahmen fallen: 


1. Frau K., 60 Jahre, Größe 162 cm, Gewicht 56 kg, 1936 Operation 
wegen Basedow, 1942 Gallenblasenoperation, 1945 Narbenbruch- 
operation. 11. Woche, Behandlung nach typischer Radiusfraktur mit 
Ulnarisschädigung. Röntgenologisch mittelmäßige Entkalkung des 
Handgelenkes. Als subjektive Beschwerden bestehen Schmerzen im 
Handgelenk, Kribbeln und Rötung im Ulnarisbereich. Objektiv ist 
ein geringes Handrückenödem nachweisbar, eine zyanotische Ver- 
färbung der Hand besteht nicht. Das Handgelenk ist um % in der 
Beweglichkeit eingeschränkt, Ellbogen und Schultergelenk sind aktiv 
frei beweglich. Finger-Kuppen-Hohlhandabstand am 2. und 3. Finger 
1 cm, am 4. und 5. Finger 2 cm. In letzter Zeit wesentliche Besserung, 
Behandlung kann bald abgeschlossen werden. Laut Bericht konnten 
die Finger nach 21 Wochen bis zur Hohlhandberührung gebeugt wer- 
den. Das Handgelenk war ein Drittel eingeschränkt. Kalkgehalt nahe- 
zu normal. 


2. Frau D., 58 Jahre, Größe 149 cm, Gewicht 61 kg, 14. Woche, 
Behandlung nach typischer Radiusfraktur. Röntgenologisch starke 
Entkalkung des Handgelenkes und der Handwurzelknochen. Es be- 
stehen noch mäßige Schmerzen im Handgelenk bei bestimmten Be- 
wegungen. Kraft in der Hand herabgesetzt, eine Bewegungseinschrän- 
kung im Handgelenk von % und ein geringes Odem des Handrük- 
kens. Die Fingerkuppen berühren eben die Hohlhand, eine Hautver- 
färbung besteht nicht. Ellbogen und Schultergelenk aktiv frei beweg- 
lich. Bei einer Nachuntersuchung nach 24 Wochen ist das Odem 
des Handrückens verschwunden. Das Handgelenk ist noch !/s ein- 
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geschränkt, alle anderen Gelenke sind aktiv frei. Der Kalkgehalt 
nähert sich der Norm. 

3. Frau R., 50 Jahre, Größe 168 cm, Gewicht 75 kg, 18. Woche 
nach beidseitiger typischer Radiusfraktur. Röntgenologisch zeigt die 
linksseitige Fraktur gutes Repositionsergebnis und nur geringe Ent- 
kalkung, während rechts das Repositionsergebnis ungünstig ist und 
eine deutliche Entkalkung nachweisbar ist. Schmerzen sind nicht 
erheblich, geringes Handrückenödem, Finger rechts mehr als links 
leicht zyanotisch, Faustschluß vollständig, Handgelenk in der Beweg- 
lichkeit um % eingeschränkt. Ellbogen- und Schultergelenk aktiv 
frei. Bei einer Nachuntersuchung, 30 Wochen nach dem Unfall, sind 
die leicht zyanotische Verfärbung der Finger und das geringe Hand- 
rückenödem verschwunden. Kalkgehalt normal. 

Bei zwei von diesen Patienten handelt es sich um ausgespro- 
chen pyknische, kleine, adipöse Frauen mit kurzen, dicken 
Fingern und Armen, Patienten, die besonders für Durchblu- 
tungsstörungen anfällig sind. Bei Fall 1 besteht auch eine Kom- 
plikation durch die Ulnarischädigung und bei Fall 3 durch die 
beidseitige Fraktur. 


Bei Durchsicht sämtlicher Rö.-Bilder fanden wir in 5 Fällen 
eine wesentliche Entkalkung, aber mehr in der gleichmäßigen 
Form und nicht als fleckförmige Atrophie, wie sie beim Sudeck 
typisch ist. Entkalkungen geringen Grades, wie man sie mehr 
oder weniger immer nach einer Knochenfraktur vorfindet, 
konnten wir in einem Teil der Fälle zwar auch feststellen, im 
allgemeinen jedoch auffällig wenig. 


Wir konnten bei unseren Untersuchungen also einige Fälle 
von verzögerter Heilung oder Wiederherstellung nachweisen, 
eine echte Komplikation durch eine Sudecksche Dystrophie 
war jedoch in keinem Falle vorhanden. Auch die drei be- 
schriebenen ungünstigsten Fälle sind nicht als Sudeck aufzu- 
fassen, da ihnen die wesentlichsten Merkmale dieser Erkran- 
kung (Zyanose, schmerzhafte Schwellung und nennenswerte 
Einschränkung der Finger und Schulter) fehlen. Selbstverständ- 
lich waren in einer Reihe von Fällen noch Bewegungsbehinde- 
rungen im Handgelenk vorhanden, ein Teil der Patienten klagte 
auch noch über Schmerzen im Frakturgebiet, aber es handelte 
sich durchweg um direkte Unfallfolgen, und zwar von der 
Schwere der Verletzung abhängig. Bewegungsbehinderungen 
oder gar Versteifungen im Ellbogen- oder Schultergelenk waren 
nie vorhanden, der Faustschluß bis auf die oben beschriebenen 
zwei Fälle praktisch immer vollständig. 


Speziell betonen müssen wir bei dieser Arbeit noch fol- 
gende Tatsachen, die den Heilungsprozeß oft ungünstig be- 
einflußten. Die Fälle stammen aus den Wintermonaten Ja- 
nuar— März 1956 mit der außergewöhnlichen Kälte im Februar 
und Anfang März. Dazu kommt noch, daß die Patienten aus 
der Umgebung Wiens oft einen langen Anmarschweg haben 
und nicht immer schon am Unfalltag zur Behandlung kommen 
konnten. 


Die drei Sonderfälle hatten ihre Verletzung während der 
kalten Monate Februar und Anfang März und konnten wegen 
ihres schlechten Allgemeinzustandes und des ungünstigen 
Wetters in der ersten Woche nicht zur Übungsbehandlung 
kommen. 

Ein Ausdruck des guten funktionellen Endergebnisses ist 
auch die geringe Zahl der Fälle, bei denen bei Abschluß der 
Behandlung noch eine wesentliche Funktionseinschränkung 
(insbesondere des Handgelenkes) festgestellt wurde. Es sind 
dies 30 Patienten = 11°/o, bei denen eine Erwerbsminderung 
von mehr als 10% nachweisbar war. Nur acht davon waren 
unfallversichert, zur Auszahlung einer Rente ist es in keinem 
Falle gekommen. 


Die Ergebnisse der Behandlung von Radiusfrakturen am 
Wiener AUKH müssen unter Berücksichtigung obiger Beur- 
teilungsgrundsätze als außerordentlich günstig bezeichnet 
werden. Es war für uns daher interessant, nach den Gründen 
dafür zu suchen. 

Obwohl die Grundsätze der am Wiener Unfallkrankenhaus 
geübten Frakturbehandlung als bekannt vorausgesetzt wer- 
den dürfen, möchten wir sie für die Behandlung der Radius- 
fraktur noch einmal kurz skizzieren: 
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. Stellung der klinischen Diagnose. 

. Ortliche Betäubung. 

. Röntgenaufnahmen in beiden Hauptebenen. 

. Einrichtung der Fraktur in der von Krösl beschriebenen 
Form durch Zug an den Fingern mit Mädchenfängern und 
Gegenzug am Oberarm mittels Gewichten bei rechtwink- 
lig gebeugtem Ellbogengelenk. 

5. Röntgenkontrolle in beiden Hauptebenen. 

6. Anlegen einer ungepolsterten dorsalen Gipsschiene vom 
Ellbogen bis zu den Grundgelenken der Finger. Die Be- 
weglichkeit der Finger muß voll erhalten bleiben. Be- 
schriften des Verbandes. 

7.Sofortiges Spalten des Verbandes auf der 
Volarseite bis auf den letzten Faden und Anlegen einer 
etwas lockeren zirkulären Binde. Bei starken Verschiebun- 
gen wird dann der Gipsverband aufden Oberarm verlängert. 

8. Röntgenkontrolle in beiden Hauptebenen. 

9. Anweisung zur aktiven Bewegung aller nicht ruhigge- 
stellten Gelenke vor dem Verlassen des Gipszimmers. Da- 
bei wird dem Verletzten gezeigt, wie er die Finger 
vollständig strecken und einschlagen 
muß, wie die Unterarme bei angelegtem Oberarm gedreht 
werden, das Ellbogengelenk gestreckt und gebeugt wird 
und wie die Hände hinter den Kopf und auf den Rücken 
gelegt werden müssen. Diese Übungen soll der Ver- 
letzte täglich einigemal selbst durchführen. 

10. Wiederbestellung auf den nächsten Tag mit Kontrolle des 
Verbandes, wobei dieser mit einer zirkulären Gipsbinde 
fertiggemacht und wieder beschriftet wird, Überprüfung 
der Beweglichkeit und der Zirkulation. 

1l.Bei Patienten, die am 2. Tag die Finger 
nicht vollständig schließen können, ist 
ein tägliches Bestellen notwendig, bis 
die Beweglichkeit frei ist. 

12. Dreimal wöchentliche Übungen am Rollenzug und aktive 
Bewegungsübungen unter Aufsicht und Anleitung einer 
Gymnastin. 

13. Nach acht Tagen Röntgenkontrolle und Anlegen eines 
neuen zirkulären, ungepolsterten Gipsverbandes. 

14. Dauer der Ruhigstellung drei bis fünf Wochen, in der Re- 
gel vier Wochen. Danach Röntgenkontrolle. 

15. Weiterhin aktive Bewegungsübungen unter Anweisung 
und regelmäßige Kontrolle durch den Ambulanzarzt. 

16. Vermeidung von Massage, passiven Bewegungsübungen, 

Überhitzung und Unterkühlung und besonders von 

Schmerzen während der ganzen Behandlungsdauer. 


Das Wesentliche bei der Behandlung von Radiusfrakturen 
ist wohl besonders die Lokalanästhesie sofort nach der Dia- 
gnosestellung zur Vermeidung jeglichen Schmerzes, der we- 
gen der begleitenden Durchblutungsstörung ein wesentlicher 
Faktor zur Entstehung eines Sudeck sein soll, die,grund- 
sätzliche Spaltung des Verbandes bis auf den 
letzten Faden noch vor Verlassen des Gipsraumes und der 
sofortige Beginn der aktiven Bewegungs- 
übungen nach Anlegen des Gipsverbandes sowie die 
Kontrolle der Beweglichkeit und der ungestörten Durch- 
blutung, insbesondere der Finger des verletzten Armes 
und der nicht ruhiggestellten Gelenke am nächsten und den 
folgenden Tagen. Besonderer Wert wird auf das vollständige 
Einschlagen der Fingerendglieder in die Hohlhand, „das Ver- 
stecken der Fingernägel hinter den Handballen" gelegt. Im- 
mer wieder wird betont, daß die Behandlung in den ersten 
Stunden und Tagen nach der Verletzung für den Ausgang des 
Heilungsprozesses ausschlaggebend ist. 

Die anatomisch-röntgenologische Stellung 
der Fraktur selbst ist für den endgültigen Zustand, der ja nach 
funktionellen Gesichtspunkten beurteilt wird, nur bei erheb- 
lichen Dislokationen von Bedeutung (Karitzky). Eine mäßige 
Bajonettstellung, eine nicht allzu starke dorsale oder volare 
Abknickung des peripheren Fragmentes haben auf die Beweg- 
lichkeit der Gelenke des verletzten Armes und der Finger — 
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mit Ausnahme des Handgelenkes — und auf die subjektiven 
Beschwerden keinen wesentlichen Einiluß. 

Ein entscheidender Gesichtspunkt bei der Behandlung von 
Radiusfrakturen scheint uns dagegen die psychische Beein- 
flussung des Patienten zu sein. Der Patient muß von vornherein 
das Gefühl haben, daß seine Verletzung eigentlich nicht sehr 
schwer ist. Und wenn er sieht, wie das ganze Einrichtungs- 
manöverschmerzlos und ohne großen Aufwand geschieht, 
wie er danach gleich wieder seine Gelenke und die Finger frei 
bewegen kann und wenn er schon am nächsten Tage mit einer 
Reihe von anderen „Kollegen“ seine Übungen ohne große 
Schwierigkeiten macht, dann sind diese Voraussetzungen ge- 
geben. Wir haben gesehen, daß die Verletzten gerne zu den 
Übungsstunden kamen, weil ihnen keine Schmerzen bereitet 
wurden; ohne Aufforderung gingen sie zu den Übungsgeräten 
(Rollenzug), sie haben das Gefühl des „Schwerverletzten" völ- 
lig verloren. Irgendwelche „besondere‘‘ Behandlungsmethoden 
zu erwarten oder gar zu verlangen, wie wir es leider sonst 
recht häufig gewöhnt sind, fällt hier den Patienten gar nicht 
ein. Hausfrauen machen nach einer Woche wieder die übliche 
Hausarbeit, wobei sie natürlich den Verband nicht ins Wasser 
tauchen dürfen. Dies ist die beste Bewegungsbehandlung. 

Ohne weiter auf die eigentliche Ursache des Sudeckschen 
Syndroms eingehen zu wollen, sprechen die Behandlungser- 
gebnisse am AUKH Wien doch sehr dafür, daß man besonders 
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bei Vermeidung von exogenen Schädigungsmöglichkeiten 
(„vermeidbare Behandlungsfolgen‘, Böhler) in der Lage ist, 
pathologische Reaktionen nach einer Radiusfraktur im Sinne 
eines Sudeck zu verhindern. Zu diesen Schädigungsmöglich- 
keiten gehören in erster Linie neben wiederholten Einrich- 
tungsmanövern schmerzhafte Massagen und passive Bewe- 
gungsübungen, lang ausgedehnte Überhitzung, Unterkühlung 
und Wasserbehandlung, zu kurze oder zu lange Ruhigstellung, 
kurzum alles, was zuSchmerzen oder zu Durchblu- 
tungsstörungen führen kann. 

Sowohl der Patient wie der Arzt müssen sich erst daran ge- 
wöhnen, daß die einfachste Behandlungsmethode die beste ist 
und daß der Wunsch zur Gesundung beim Patienten und eine 
vernünftige und optimistische Behandlung des Arztes unter 
Vermeidung aller unnötigen Schädigungen die besten Ergeb- 
nisse bringt, die die Sudecksche Erkrankung zur außergewöhn- 
lichen Seltenheit werden lassen. 


Schrifttum: 1. Böhler: Technik der Knochenbruchbehandlung, 12./13. Auf- 
lage (1951), Verlag Maudrich, Wien. — 2. Ders: Arch. Klin. Chir., 284 (1956), S. 43 bis 
53. — 3. Karitzky: Handbuch der gesamten Unfallheilkunde, Verlag Enke, Stuttgart 
(1956). — 4. Krösl: Eine einfache Extensionsanordnung z. Reposition von typischen 
Speichenbrüchen (Arch. orthop. Unfallchir., 47 [1955], S. 583—585). — 5. Magnus: zit. 
nach Karitzky (s. oben). — 6. Preiss u. Schinz: Lehrbuch der Röntgendiagnostik v. 
Schinz Baensch, Friedl, Uehlinger, Verlag Thieme, Stuttgart (1952), — 7. Reichle: 
Arch. klin. Chir., 284 (1956), S. 18—29. 


Anschr. d. Verff.: Dr. med. R. Baitsch, Oberarzt am Städt. Krankenhaus 
Säckingen, Oberrhein, Dr. med. H.-R. Heller, Zürich-Horgen. 
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Aus der Landesfrauenklinik mit Hebammenlehranstalt Karlsruhe (Direktor: Prof. Dr. med. H, Rupp) 


- Bericht über ein Meigs-Syndrom mit postoperativem 
Eintritt einer Schwangerschaft 


von W,. SEEGER 


Zusammenfassung: Es wird nach kurzer Literaturübersicht über das 
seltene Krankheitsbild des Meigs-Syndroms bei einem Ovarialky- 
stom berichtet, wobei es nach rascher Heilung postoperativ noch zu 
einer komplikationslos verlaufenden Schwangerschaft kam. Die mög- 
lichen Entstehungsursachen des Aszites und Hydrothorax werden 
diskutiert. Ob das Meigs-Syndrom Folge eines kongenitalen Defektes 
im Zwerchfell ist, oder die das Zwerchfell perforierenden Lymph- 
gefäße für die Entstehung des Hydrothorax eine Bedeutung haben, 
mußte offengelassen werden. Elektrophoretische Untersuchungen er- 
gaben Gleichheit der Körperhöhlenergüsse. Es wird empfohlen, beim 
Meigs-Syndrom möglichst konservativ zu operieren. Weitere For- 
schungen zur Klärung dieses interessanten Symptomenkomplexes 
sind erforderlich. 


Summary: After a short survey of literature the author reports upon 
a rare clinical picture of the Meigs-syndrome in the case of an 
ovarial cyst. The patient was quickly cured after surgical operation 
and an ensuing pregnancy ended without occurrence of complica- 
tions. The possible causes of the ascites and of the hydrothorax are 
discussed. The question as to whether the Meigs-syndrome is the 
consequence of a congenital defect in the diaphragm, or whether 
the Iymph-ducts which perforate the diaphragm are of significance 
for the development of the hydrothorax, cannot yet be answered. 


Seit der ersten Aufzeichnung von von Collingworth 1879 in 
einem Sektionsprotokoll und den ersten Publikationen von 
Tait und Demons 1887, 1892 und 1900 sowie von Meigs 1934 
und 1936 über die Trias Hydrothorax, Aszites und Ovarial- 
tumor ist im ausländischen Schrifttum zwar wiederholt, in der 
deutschen Literatur jedoch trotz der Vielzahl der verschieden- 
artigen, mit Aszites einhergehenden Ovarialtumoren (18—75/o 
nach Ulfelder) relativ wenig über das sogenannte „Meigs- 
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Electrophoretic examinations indicated an equal composition of the 
effusions in the body cavities. Surgical operations in cases of Meigs- 
syndrome should be performed as conservatively as pdssible. Further 
investigations are necessary for the clarification of this interesting 
complex of symptoms. 


Resume: L’auteur donne d’abord un bref apercu de la place occup6ee 
par le «syndrome de Meigs» dans la litterature medicale. Il publie 
ensuite un rapport sur l’aspect clinique rare de ce syndrome dans 
le cas d’un kyste ovarien, cas particulierement impressionnant etant 
donn& que la malade, apr&s une rapide guerison, eut, apres l’opera- 
tion, une grossesse exempte de complications. Les causes possibles 
de l'ascite et de l’'hydrothorax font l'’objet d'une discussion. Il fallut 
laisser sans reponse la question de savoir si le syndrome de Meigs 
est la cons&quence d’une lesion congenitale dans le diaphragme ou 
si les vaisseaux lymphatiques perforant le diaphragme ont une im- 
portance dans la formation de l’'hydrothorax. Des examens electro- 
phoretiques ont dementre l'identite des &panchements. Il est recom- 
mande dans le cas du syndrome de Meigs de pratiquer dans la me- 
sure du possible une op&ration conservative. D’autres recherches 
sont indispensables pour @lucider cet interessant complexe de symp- 
tömes. 


Syndrom” berichtet worden. Daraus darf geschlossen werden, 
daß dieses Krankheitsbild doch recht selten ist. Auch konnte 
bisher bei den wenig über 100 Fällen der Weltliteratur keine 
wirklich befriedigende Erklärung der Pathogenese der gleich- 
zeitigen Flüssigkeitsansammlungen in Brust- und Bauchhöhle 
gefunden werden. Es erscheint daher zweckmäßig, alle Beob- 
achtungen und Erfahrungen über dieses Krankheitsbild be- 
kanntzumachen. Die von Meigs erhobene und 1954 in einer 
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zusammenfassenden Arbeit nochmals wiederholte Forderung, 
daß als „Meigs-Syndrom“ nur die Verbindung der drei klini- 
schen Erscheinungen von Hydrothorax, Aszites und Ovarial- 
[ibrom mit rascher Heilung nach Entfernung des Tumors 
bezeichnet werden soll, ist allerdings nicht mehr in der Form 
aufrechtzuerhalten, nachdem das gleichzeitige Vorkommen 
von Serosaergüssen in Brust- und Bauchhöhle auch bei anderen 
gutartigen Ovarialtumoren, wie Kystadenomen (Esser und 
Steinkamp, Miletto), Dermoidzysten, Struma ovarii (Schuldes), 
beim Myom (Burger), bei einem Granulosa- und Thekazell- 
tumor eines neunjährigen Kindes (Knaus-Campos-Rose), bei 
Schwangerschaftstoxikose (Löränd), bei Schwangerschaft mit 
Ovarialzyste (P. Gorsse) und, wenn auch nur bedingt, bei 
malignen Ovarialtumoren ohne Metastasenbildung (Junceda 
Avello sowie Fernandes-Colmeiro zit. nach Esser) beschrieben 
wurde. Solche Fälle bezeichnet Meigs als „Pseudo-Meigs-Syn- 
drome‘“. Den größten Prozentsatz unter den veröffentlichten 
Meigs-Syndromen nehmen allerdings die Ovarialfibrome ein, 
die in 40—50°/o mit Aszites einhergehen. Ein gleichzeitiger 
Hydrothorax jedoch konnte nur in 2—4°/o dieser Fälle beob- 
achtet werden (Stoeckel). 

Die diagnostische Bedeutung des Meigs-Syndroms mit ihrer 
therapeutischen Folgerung und ihrem überraschend günstigen 
Heilungsergebnis veranlassen uns zu einem Bericht über einen 
besonders eindrucksvollen Fall dieser Art, zumal es bei der 
Patientin nach einem zunächst fast hoffnungslos erscheinen- 
den Zustand in kurzem Abstand nach der Operation noch zu 
einer Gravidität und Austragung derselben kam. 

Eine 31j., kinderlos verheiratete Patientin (8937/56), die zuvor nie 
ernstlich erkrankt war, wurde am 18, 9. 1956 wegen Verdachts auf 
bösartige Geschwulst im Abdomen in die Klinik eingewiesen. Sie 
hatte bis dahin regelmäßig menstruiert. Die letzte Periode war am 
28. 8. 1956. Nach ihrer Angabe war seit einem halben Jahr der Leib 
ständig dicker geworden, so daß man eine Schwangerschaft bei ihr 
vermutete. Schmerzen hätte sie nie gehabt, jedoch habe sie trotz des 
immer dicker werdenden Leibes laufend an Gewicht abgenommen. 
In den letzten Wochen kam eine rasch sich entwickelnde Atemnot 
hinzu, so daß sie nicht mehr arbeiten konnte. 

Bei der äußeren Untersuchung und Besichtigung der kachekti- 
schen und dyspnoischen Patientin fiel eine große Douglashernie, die 
zunächst als Totalprolaps imponierte, auf. Der Leib war stark vor- 
gewölbt und gespannt. Es bestand außerdem eine fünfmarkstück- 
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große Nabelhernie (Abb. 1). Die gynäkologische Untersuchung ergab 
einen hypoplastischen, spitzwinklig anteflektierten und kaum beweg- 
lichen Uterus, der symphysenwärts verdrängt war. Dahinter lag ein 
bis zum Rippenbogen reichender, teils solider, teils zystischer Tumor, 
daneben Aszites. Kardial bestand eine beginnende Rechtsinsuffizienz 
in noch kompensiertem Stadium, Über der ganzen rechten Lunge fand 
sich eine Dämpfung mit abgeschwächtem Atemgeräusch (Erguß). An 
der linken Lunge war kein pathologischer Befund zu erheben. Die 
Durchleuchtung bestätigte einen großen Erguß in der rechten Pleura. 
Auf Metastasen verdächtige Veränderungen waren nicht vorhan- 
den. BKS: 30 mm nach Linzenmeier, Leuko. 5500, Hb. 750. Urin: 
Alb. neg., Sacch. neg., Sediment: wenig Leuko., Epith. und Urate. 
Körpergewicht 60 kg bei einer Größe von 165 cm. 


Neben einem Meigs-Syndrom mußte ein Ovarialkarzinom mit 
Pleuritis exsudativa carcinomatosa differentialdiagnostisch in Erwä- 
gung gezogen werden. Die Entstehung der Douglashernie war durch 
den großen intraabdominellen Druck zu erklären. Nach einer kardia- 
len Vorbehandlung wurden am 22. 9. 1956 durch Pleurapunktion 
800 ccm gelblich-rötliches, seröses Exsudat aus der rechten Brust- 
höhle entleert: Rivalta positiv, keine Tumorzellen, keine Schleim- 
zellen, nur Pleuraepithelien, vereinzelt Leukozyten, viele Eosinophile 
und massenhaft Lymphozyten. Spezifisches Gewicht 1018. Dieser Be- 
fund erlaubte im Vergleich mit der Lungendurchleuchtung die Dia- 
gnose eines Meigs-Syndroms. Zur Deckung des Eiweißverlustes und 
wegen des schlechten Allgemeinzustandes wurden am nächsten Tag 
250 ccm Plasma infundiert. Die wieder zunehmende Atemnot machte 
am 25. 9. eine erneute Pleurapunktion rechts erforderlich, wobei 
diesmal 1500 ccm Exsudat entleert wurden. Der Laborbefund dessel- 
ben entsprach dem des Erstgewonnenen. 

Am 26. 9. 1956 wurde in Intubationsnarkose bei gleichzeitiger 
Bluttransfusion die Laparotomie durchgeführt: 

Zunächst zur Orientierung kleiner medianer Längsschnitt unter- 
halb des Nabels. Es werden 2500 ccm schleimiger Aszites abgesaugt 
(spez. Gewicht 1013). Man sieht danach einen mehrkammrigen, zysti- 
schen Tumor, der bis zum Rippenbogen reicht. Der Längsschnitt wird 
symphysenwärts erweitert, um ausreichend Zugang zur Bauchhöhle 
zu bekommen. Jetzt kann festgestellt werden, daß ein doppeltkopf- 
großer Tumor vom rechten Ovar ausgeht. Das linke Ovar zeigt nur 
einige fibrinöse Auflagerungen und ist unverändert. Das Lig. inf. 
pelv. rechts wird durchtrennt. Dann müssen einige Kammern des 
Ovarialkystoms eröffnet werden, um den Tumor zu verkleinern und 
vor die Bauchdecke wälzen zu können. Nach Durchtrennung der dün- 
nen Bandverbindung mit dem Uterus wird der Tumor einschließlich 
der Tube exstirpiert. Er war nirgends an der Peritonealoberfläche 
oder am Darm adhaerent. Das Peritoneum war überall glatt und frei 





Abb. 1: Pat. vor der Operation Abb. 2: Pat. 20 Tage nach der Operation Abb. 3: Grav. M. VI. nach der Operation 


(18. 9. 1956) 


(16. 10. 1956) 


(Juni 1957) 
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Abb. 4: Lungenbefund 8 Tage nach der Operation (4. 10. 1956) 


von Auflagerungen. Antefixation des Uterus nach Dol6ris. Die Doug- 
lashernie wird eingestülpt. Verschluß der Bauchhöhle., 

Der postoperative Verlauf war unter Kreislaufmitteln und all- 
gemein roborierenden Maßnahmen komplikationslos und die Pat. 
erholte sich erstaunlich rasch. Sie konnte am 20. postoperativen Tag 
entlassen werden (Abb. 2). Bereits am 2. postoperativen Tag konnte 
physikalisch auf der rechten Thoraxseite kein größerer Erguß mehr 
nachgewiesen werden, DieDyspnoe war verschwunden. Eine Röntgen- 
kontrolle der Lunge am 8, postoperativen Tag (4. 10. 56) ergab: 
Zwerchfellhochstand beiderseits. Pneumoperitoneum. Im rechten 
Unterfeld noch mäßige Verschattung mit verbreitertem Interlobär- 
spalt und wenig abgesacktem Exsudat. Kein Anhalt für Tumormeta- 
stasen. Herz quergestellt, mitralkonfiguriert. Links kein Anhalt für 
Erguß. Diagnose: Pleuritis interlobaris rechts, geringer abgesackter 
Erguß rechts (Abb, 4). Bei der Entlassung fand sich röntgenologisch 
kein pathologischer Befund mehr, Das Körpergewicht betrug 45 kg 
gegen 60 kg vor der Operation. 

Die Nachuntersuchung der Patientin am 9. 11. 1956 ergab einen 
normalen gPnäkologischen Tastbefund. Gewicht 48 kg, BKS: 23 mm 
nach Linzenmeier, Hb. 76%0. Die Röntgenkontrollaufnahme der Lunge 





Abb, 5: Lungenbefund 3 Wochen nach der Entlassung (9. 11. 1956) 


(Abb. 5) zeigte jetzt eine mäßige Zwerchfellbeweglichkeit rechts. 
Sinus beiderseits abgeflacht, pleuritische Ausziehung in der Mitte 
der rechten Zwerchfellkuppel, Zwerchfellhochstand links mit hoch- 
gradiger Ärokolie, Spitzen hellen gut auf. Etwas vermehrte hiläre 
und perihiläre Zeichnung. Intrapulmonal 0.B. Das Kor breitbasig auf- 
liegend. Taille abgeflacht. Der Retrokardialraum im zweiten schrägen 
Durchmesser gering eingeengt. Im Vergleich zur Aufnahme vom 4, 10, 
1956 ist das Pneumoperitoneum verschwunden. 

Am 26, 2. 1957 (4 Monate nach der Klinikentlassung) konnten 
wir eine intakte Gravidität mens II feststellen (letzte Periode: 7. 1. 
1957), Die Gravidität verlief unter Prolutonschutz völlig komplika- 
tionslos (Abb, 3). Am 21, 10, 1957 kam es zur Spontangeburt eines 
gesunden Knaben von 3400 g und 52 cm Länge, Die Patientin hat ihr 
Kind voll gestillt. Der Wochenbettverlauf war komplikationslos, Die 
Periode trat nach der Entbindung wieder regelrecht ein. Eine kleine 
Nabelhernie war noch vorhanden. Die Douglashernie hatte sich voll- 
ständig zurückgebildet. 
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Die Untersuchung des Ovarlaltumors ergab: 
Makroskopischer Befund (Abb. 6): 

Es handelt sich um einen doppeltmannskopfgroßen, multizysti- 
schen Ovarialtumor von 9075 g Gewicht. Die Oberfläche des an- 
nähernd kugeligen Tumors ist glatt-höckrig und hat keinerlei Auf- 
lagerungen, Wie die Schnitte durch den Tumor zeigen, wird diese: 
aus zahlreichen, zystischen Hohlräumen gebildet, die die Größe eineı 
Faust nicht überschreiten. In die Wand der größeren Zysten sind 
wiederum zahlreiche kleinere zystische Hohlräume eingelagert, so 
daß abschnittsweise auf den Einschnitten ein fächerförmig-wabiges 





Abb. 6: Das exstirpierte Ovarlalkystom 


Bild entsteht. Die Zystenwand ist bei den größeren Zysten derb- 
fibrinös, bei den kleineren dünn-durchsichtig. Die Innenfläche der 
Hohlräume ist bis auf ganz vereinzelte Partien, die flache, beetartige 
Erhabenheiten erkennen lassen, glatt, Stellenweise sind kleine Per- 
forationen in den Zystenwänden festzustellen, durch welche die 
Zysten untereinander kommunizieren. Der Zysteninhalt beträgt 
4500 ccm (spez. Gewicht 1010) und besteht aus einer zähflüssigen, 
schleimig-serösen bis gallertigen Masse, die in einigen Zysten eine 
feste, schneidbare Konsistenz angenommen hat; in anderen Zysten 
ist der Inhalt serös, von glasigem bzw. opaleszierendem Aussehen. 
Bei den schleimähnlichen Massen handelt es sich um Pseudomucin 
(negative Essigsäureprobe). Größere Bezirke des Tumors zeigen eine 
hämorrhagische Infarzierung mit Hämosiderinablagerungen in der 
Zystenwand, Solide Tumorpartien sind nicht nachweisbar. Die Tube 
ist über dem Ovarialtumor bogenförmig ausgespannt, ihre Serosa ist 
glatt, das Fimbrienende regelrecht gestaltet, das Tubenlumen durch- 
gängig. 


Histologischer Befund (Abb. 7 und B): 

Feingeweblich zeigt der Ovarialtumor im wesentlichen einen ein- 
heitlichen Aufbau, Die Mehrzahl der mittelgroßen und kleinen zysti- 
schen Hohlräume ist mit einem einreihigen, selten mehrreihigen 
Zylinderepithel mit vorwiegend basalständigen Kernen und einem 
hellen Protoplasma ausgekleidet. Die Epithelauskleidung der großen 
Zysten ist kubisch und läßt stellenweise einen Flimmerepithelsaum 
erkennen. An zahlreichen Stellen finden sich drüsenähnliche Ein- 
senkungen des Epithelbelages in die Zystenwand, so daß auf den 
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Abb. 8 


(Querschnitten ein alveoläres Bild entsteht, An den makroskopisch 
beschriebenen, beetartig verdickten Zystenwandabschnitten findet 
man histologisch eine echte Papillenbildung infolge stärkerer Epithel 
proliferation. Die epithelialen Zellelemente sind jedoch überall 
regelrecht ausdifferenziert, Die Mehrzahl der spärlichen papillen- 
ähnlichen Auswüchse müssen als Reste von Septen, die infolge von 
Druckatrophie durch die Sekretstauung entstanden sind, angesehen 
werden, Das fibrillenreiche Zystenwandstroma ist von wenigen 
dünnwandigen Geläßen durchzogen und zeigt stellenweise hyaline 
Umwandlung sowie vereinzelt Lymphozyten- und Plasmazellinfil- 
trate, Ein stärkeres Stromaödem ist nicht nachweisbar, 

Diagnose: Es handelt sich um ein gutartiges, mehr- 
kammriges Pseudomucinkystom des Ovars von teilweise glan- 
dulärem, teilweise glattwandigem Bau. 

Das Blutserum der Patientin, die beiden Pleurapunktate, der 
Aszites und der abpunktierte Tumorinhalt wurden im Medizinisch- 
diagnostischen Institut der Städtischen Krankenanstalten Karlsruhe 
(Prof, Riechert) untersucht und wir erhielten folgenden Bericht: 

„Wir haben bei der Patientin J. R., die in Ihrer Klinik operiert 
wurde, eine Eiweißfraktionierung des Serums durchgeführt, Das Ge- 
samteiweiß lag unter der Grenze der Norm (5,28 q"/o). Die Labilitäts- 
Reaktionen, wie Thymol, Kadmium und Takata sind negativ, Es 
zeigte sich der Reaktionstyp einer Entzündung, da die Albumine ge- 
mindert und die Globuline etwas vermehrt sind. Der Reaktionstyp 
stimmt auch mit den negativen Labilitäts-Reaktionen überein, Wii 
haben nun auch das Pleurapunktat I, das Pleurapunktat II, die Aszi- 
tesflüssigkeit und den Tumorinhalt auf Eiweißgehalt untersucht, Es 
fanden sich folgende Ergebnisse: 


Pleurapunktat I: Normale Verteilung aller Eiweißfraktionen wie im 
Serum, 

Pleurapunktat Il: Normale Verteilung aller Eiweißfraktionen wie im 
Serum. 

Aszites: Normale Verteilung aller Eiweißfraktionen wie im 
Serum, 


Tumorinhalt: Normale Verteilung aller Eiweißfraktionen wie im 
Serum, 


Hieraus zu urteilen, handelt es sich bei allen vorgelegten Eiweiß- 
lösungen um einen plasmaähnlichen Eiweiß-Stoff, Man darf wohl 
sagen, daß es sich bei den hier untersuchten Eiweißlösungen um eine 
gewisse physiologische Ähnlichkeit handelt, Ob nun der Pleuraerguß 
durch eine Durchwanderung des Aszites durch das Zwerchfell zu- 
stande gekommen ist, kann von hier nicht beurteilt werden, jedoch 
besteht eine gewisse Ähnlichkeit zwischen Pleuraerguß und Aszites.” 

Auf diesen Befund wird noch eingegangen werden. 


Das vorliegende Krankheitsbild muß als Meigs-Syndrom be- 
zeichnet werden. Es hatte mit allen bisher beschriebenen Fällen 
die Kachexie, den Ovarialtumor, Aszites und 
Hydrothorax rechts sowie die schnelle Heilung 
nach Entfernung des Tumors gemeinsam. Der Hydrothorax 
fand sich nur auf der rechten Seite, wie es auch in den bisher 
beschriebenen Fällen vorwiegend der Fall war, In 75"/o aller 
Fälle wurde der Hydrothorax auf der rechten Seite und nur 


in 10%/0 links gefunden. In 15°/o bestand beiderseits ein Pleura- 
erguß. Die Frage, wie es zu dem Pleuraerguß kommt, ist auch 
heute noch nicht mit Sicherheit erklärt. 


Von Niesert wird ein Weg über die das Zwerchfell perforierenden 
Lymphgefäße aufgezeigt, den schon frühere Untersuchungen und 
Beobachtungen wahrscheinlich erscheinen ließen (Miller). Meigs 
selbst hat nachgewiesen, daß sowohl Aszites wie Pleuraerquß che 
misch identisch sind und durch Injektion von Indisch Blau gezeigt, 
daß ein direkter Flüssigkeitsstrom vom Abdomen in den Thorax be 
steht, jedoch kein Rückfluß,. Er nimmt an, daß in jedem Fall von 
Aszites die Iymphatischen Kanäle des Thorax überlastet sind und 
daß ein Pleuraerguß daraus resultieren kann, wenn das Lymph 
volumen zu groß ist oder die verfügbaren Kanäle ungenügend sind 
(Howard, Ulielder). 

In unserem Falle bestätigte die elektrophoretische Unter- 
suchung des Aszites und des Pleuraergusses lediglich, daß 
beide Flüsigkeiten physiologisch gleich sind und die Eiweiß- 
fraktionen denen des Serums entsprechen, was eine echte 
Durchwanderung jedoch noch nicht beweist, 

Es gibt nun noch eine Vielzahl anderer Erklärungsversuche deı 
Hydrothoraxentstehung, von denen jedoch nur einige angeführt weı 
den sollen: Schinz nimmt eine Abflußbehinderung der Vena cava in 
ferior mit Ausbildung eines Kollateralkreislaufs über die Vena azygos 
an, jedoch fand sich der Hydrothorax in einigen beschriebenen Fäl 
len nur auf der linken Seite, so daß diese Erklärung nicht sehr glaub 
haft erscheint, Selye glaubt an eine allergische Genese und Cachera 
vermutet, daß die Ovarialtumoren hydropisierende llormone aus 
scheiden, Auch Funk-Brentano ist der Ansicht, daß hormonale Veı 
änderungen eine Rolle spielen, Zimmermann vermutet, daß die serö 
sen Häute von der gleichen, bisher unbekannten Schädigung betrol 
fen sind, aber verschieden reagieren 

Von den vielseitigen Erklärungsversuchen ist jedoch keiner 
irgendwie bewiesen. Wir stimmen daher mit Löränd überein, 
daß, obgleich der Aszites die subpleuralen Lymphbahnen er- 
reicht, es noch nicht nachzuweisen gelang, wie er in die Pleura- 
höhle gerät. Wenn ein Aszites durch die Lymphbahnen in die 
Brusthöhle einzudringen vermöchte, müßte sich ein Hydro- 
thorax bei den mit Aszites einhergehenden Krankheiten häufi- 
ger entwickeln, Auch ist es auffallend, wie relativ plötzlich es 
zur Hydrothoraxbildung kommt, Unsere Patientin, die den 
Tumor mit seiner Aszitesbildung sicher schon längere Zeit 
trug, hatte erst wenige Wochen vor der Klinikaufnahme Sym- 
ptome, die als Folgen einer raschen Hydrothoraxentstehung 
anzusehen waren. Kurz vorher konnte sie trotz des dicken 
Leibes noch Feldarbeit verrichten. Hier ist eine Erklärung von 
Deacon beachtenswert, der glaubt, daß der rechtsseitige Hydro- 
thorax auf dem Wege einer kongenitalen Verbindung zwischen 
Abdomen und der rechten Thoraxhällte zustande kommt. Diese 
Erklärung wird durch die durch Obduktion erhärteten Unter- 
suchungen von Emerson und Davis 1955 über die Hydrothorax- 
entstehung bei einem Fall von Leberzirrhose gestützt. Sie lan- 
den nach Einspritzung von Evans-Blau-Lösung in den Aszites 
bei einem makroskopisch unversehrten Zwerchlell zwischen 
den Sehnenfasern und der Zwerchfellmuskulatur an'der Iser- 
tionsstelle ein Loch des Zwerchlells von einem Durchmesseı 
von I mm und bei der histologischen Untersuchung fand sich 
noch eine zweite solche Öffnung. Es wurde ein kongenitaler 
Defekt angenommen, welcher nach Poller nur selten an beiden 
Seiten des Zwerchfelles vorhanden ist. Möglicherweise han- 
delte es sich dabei um den Pleuroperitonealsinus von Boch 
dalek. Aus diesem einen Fall von Emerson darf jedoch noch 
nicht geschlossen werden, daß immer ein kongenitaler Zwerch- 
felldefekt beim Meigs-Syndrom vorhanden sein muß, um einen 
Hydrothorax entstehen zu lassen. 


Nun findet sich der Hydrothorax last immer auf der rechten 
Seite, auf der, wie Niesert aufzeigte, „Kommunikationen zwi 
schen den Lymphgefäßen, der Leber und den eigentlichen Wur- 
zelgeflechten der Pleura diaphragmatica sich befinden”. So 
dürfte vielleicht diesen Lymphbahnen der Leber bei der Ent 
stehung des Hydrothorax doch auch eine besondere Rolle zu- 
fallen. Diese Lympbahnen der Leber und des Zwerchlelles 
müßten bei den Fällen, die mit einem Meigs-Syndrom einher- 
gehen, einer speziellen Forschung unterzogen werden. Dies 
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W. Seeger: Bericht über ein Meigs-Syndrom mit postoperativem Eintritt einer Schwangerschaft 


erfordert jedoch pathologisch-anatomische Untersuchungen, 
die uns bei der raschen Heilung des Meigs-Syndroms nach 
Entfernung des Tumors verschlossen bleiben. Vielleicht könnte 
hier die Indikatormethode mit künstlich radioaktiven Stoffen, 
die dem Aszites beigegeben werden, in Zukunft eine Klärung 
bringen, 

Die Eiweißfraktionierung der Körperhöhlenflüssigkeiten des 
Tumorinhaltes und des Serums bei unserer Patientin hat auch 
keine Klärung in der Frage der Hydrothoraxentstehung brin- 
gen können, Es konnte lediglich festgestellt werden, daß die 
Eiweißverteilung bei allen Flüssigkeiten die gleiche wie im 
Serum ist, daß also die Ergüsse aus dem Blutplasma stammen. 
Sie wiesen unter sich keine wesentlichen Unterschied auf, ein 
Befund, wie wir ihn auch bei Kontrolluntersuchungen sicher 
karzinomatöser Pleuraergüsse und Aszites erhielten. Die Frage, 
ob es sich in unserem Falle um ein Transsudat oder Exsudat, 
wie es zunächst die elektrophoretischen Untersuchungen an- 
nehmen ließen, handelt, möchten wir dahingehend beantwor- 
ten, daß doch ein transsudativer Vorgang vorliegt. Der physio- 
logisch-chemisch gefundene Entzündungstyp (Exsudat) liegt 
nämlich bei der geringen «-Globulinvermehrung mit 11,2 bis 
12,0 bis 12,2%/o relat. Wert noch im Bereich der individuellen 
Fehlergrenze bei der Auswertung der Elektrophoresestreifen. 
Zudem entsprechen die spezifischen Gewichte der Körper- 
höhlenflüssigkeiten, die beim Aszites 1013, dem Tumorinhalt 
1010, der Hydrothoraxflüssigkeit 1018 betrugen, den Befunden 
eines Transsudates. 


Hier drängt sich die Frage auf, was überhaupt die Ursache 
der Aszitesentstehung bei gutarligen Ovarlaltumoren ist, tritt 
doch bei Ovarialtumoren gleicher Genese das eine Mal Aszi- 
tes auf, das andere Mal nicht. Bei Ovarialfibromen soll nach 
Geibel eine direkte Transsudation der Fibrome in den Abdo- 
minalraum vorliegen, da sie häufig mit Lymphbahnen reich 
durchsetzt sind und ständig eine Flüssigkeit in das Tumor- 
gewebe abgeben (zitiert nach Niesert). Üblicherweise wird als 
Ursache”er Aszitesbildung eine mechanische Reizung ange- 
nommen (Drouet, Stöckel, Gräfe, Shober). Auch Stoffwechsel- 
produkte aus dem Tumor werden für die Aszitesentstehung 
verantwortlich gemacht (Pfannenstiel) und von degenerativen 
Veränderungen an den Venen wird gesprochen (Noble). Die 
Entstehung des Aszites sowie des Hydrothorax ist jedoch bis 
heute noch nicht einwandfrei geklärt. 

Für den Patienten, der ein Meigs-Syndrom bietet, liegt je- 
doch immer eine schwere Beeinträchtigung seines Körperzu- 
standes vor, die sehr bald zur Kachexie führt und in unbehan- 
deltem Zustand den Tod zur Folge hat. Diese gleichzeitig be- 
stehende Kachexie, die in diesen Fällen fast nie fehlt, und die 
man eigentlich als viertes Symptom der Trias Hydrothorax, 
Aszites, Ovarialtumor hinzurechnen müßte, täuscht zunächst 
ein malignes Leiden vor, So ist man leicht geneigt, auf Grund 
des bedrohlichen Zustandes von einer Operation abzusehen 
und behandelt den „infausten Fall" palliativ und symptoma- 
tisch mit wiederholten Aszites- und Pleurapunktionen, Kar- 
diaka und Diuretika, wobei dann der letale Ausgang nicht zu 
verhindern ist und die Patientin an ihrem hochgradigen Eiweiß- 
verlust zugrunde geht. Die Symptomatik läßt auch nicht in 
jedem Falle primär eine Genitalerkrankung vermuten, vor 
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allem dann nicht, wenn der Ovarialtumor klein ist und aus 
dem Aszites nicht herauszutasten ist. Die differentialdiagnosti- 
schen Schwierigkeiten sind dann oft groß. Herzerkrankungen, 
Nierenleiden, Leberzirrhose, Peritonealtuberkulose, Pleuritis 
exsudativa und maligne Tumoren mit Pleurametastasen müssen 
ausgeschlossen werden. Findet sich für diese Krankheiten kein 
Anhalt, so ist ein operatives Vorgehen unbedingt angezeigt. 
Die Entscheidung, ob operiert werden soll, fällt nur dann 
schwer, wenn der Aszites und Hydrothorax hämorrhagisch 
sind, was fast immer auf eine bösartige und metastasierende 
Geschwulst schließen läßt. Jedoch beschrieben Darke u. Dew- 
hurst Meigs-Syndrome bei Granulosazelltumoren mit blutigem 
Exsudat im Abdomen und Thorax, ohne daß Metastasen vor- 
handen waren. Sie nahmen an, daß die Verfärbung des Exsudals 
durch Erosion des Tumors zustande gekommen war. 


Auch erhebt sich die Frage, wie operiert werden soll. 


Wir möchten auf Grund unseres Falles mit der nachfolgen- 
den Gravidität von einer Radikaloperation abraten. Sollte sich 
hinterher bei der histologischen Untersuchung des Tumors doch 
an einer Stelle Malignität nachweisen lassen, so kann der 
Uterus zusätzlich zur Röntgennachbestrahlung als Radiumträü- 
ger benutzt werden, Das zurückhaltende Vorgehen bei dem 
von uns beschriebenen Falle bedeutete neben der raschen Hei- 
lung von einem zunächst als inkurabel erscheinenden Zustand 
die Erfüllung eines langersehnten Wunsches der Patientin nach 
einem Kinde. Dieses Kind wäre bei einem radikalen Vorgehen 
der Patientin versagt geblieben, und ein unnötig großer Ein- 
griff mit seinen unausbleiblichen Folgen für das Allgemein- 
befinden wäre bei der noch jungen Frau ausgeführt worden. 


So muß nach dieser Erfahrung bei einem Meigs-Syndrom 
folgendes Verhalten empfohlen werden: 


1. Ausschluß von kardialen, renalen, hepatogenen, tuber- 
kulösen, malignen und entzündlichen Ursachen des Aszites 
und des Hydrothorax. 

2. Möglichst konservative Operation des Tumors, 

3. Vergleichende physiologisch-chemische Untersuchungen 
beider Körperhöhlenergüsse zu einem Versuch der Klärung 
der Entstehungsursachen. 


4. Im Falle eines letalen Ausganges makroskopische und 
histologische Untersuchung des Zwerchfells und seiner Lymph- 
bahnen, 
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SOZIALE MEDIZIN UND HYGIENE 





Aus der Medizinischen Klinik der Universität Erlangen (Direktor: Prof, Dr. med. N. Henning) 
und der Staatl, Bakteriologischen Untersuchungsanstalt Erlangen (Direktor: Dr. med, F, Legler) 


Untersuchungen zur Bakterienbesiedlung des 
unteren Dünndarmes 


von N. HENNING, F, LEGLER, G. ZEITLER und I. NEUGEBAUER 


Zusammenfassung: Es wird über 155 Darmsondierungen berichtet, 
wobei nach eigener Methode Inhalt aus dem mittleren und unteren 
lleum zur bakteriologischen Untersuchung gewonnen wurde. Im 
Gegensatz zu älteren Untersuchungen wurde Wert auf eine mög- 
lichst breite Erfassung der verschiedenen Keimarten gelegt. Die Be- 
funde lassen eine verschieden starke Bakterienbesiedlung dieses 
Darmabschnittes erkennen. Es wechseln Keimfreiheit und Keimarmut 
mit großem Bakterienreichtum, Mengenmäßig stehen Laktobazillen, 
dann Streptokokken, Kolibakterien und die Bakteroidesgruppe im 
Vordergrund. 


Summary: Report is given on 155 cases of probing of the intestine. 
By the use of own methods contents from the middle and lower ileum 
were obtained for bacteriological examination. Contrary to former 
examinations value is laid on the widest possible examination of all 
the various strains of bacteria, The results give evidence of a 


Die Kenntnisse über die Zusammensetzung der Dickdarm- 
flora haben durch eingehende Untersuchungen in den letzten 
Jahren (3, 4, 5, 9, 10, 11, 14) eine wesentliche Erweiterung er- 
fahren. Dabei wurde übereinstimmend auf die außerordentlich 
große Streuung im mengenmäßigen Vorkommen der einzelnen 
Keimarten hingewiesen (3, 5, 9, 10, 11, 14), die sich nicht nur 
auf Stuhlproben verschiedener Patienten, sondern auch auf zu 
verschiedenen Zeiten ermittelte Untersuchungsergebnisse bei 
ein und demselben Patienten beziehen. 

Nicht in gleichem Maße konnte Neues über die Dünndarm- 
flora berichtet werden, wofür nicht zuletzt technische Schwie- 
rigkeiten der Materialentnahme maßgebend waren. Die Ver- 
wertbarkeit der bisher mitgeteilten Untersuchungen über die 
Keimarten der Dünndarmflora muß nach der gewählten Ent- 
nahmetechnik und der angewandten bakteriologischen Metho- 
dik beurteilt werden. 

Van der Reis (13) unterschied schon 1925 bei Untersuchun- 
gen der Dünndarmflora fakultative und obligate Darm- 
bakterien und beobachtete im Verlaufe des Dünndarmes eine 
Abnahme der grampositiven Kokken und in gewissem Grade 
auch der grampositiven Stäbchen von oben nach unten — bei 
gleichzeitiger Zunahme der gramnegativen Keime. Entspre- 
chend dem damaligen Stande der mikrobiologischen Forschung 
konnte der Autor die anaeroben Darmkeime nur unzureichend 
erfassen und kam daher zur Schlußfolgerung, daß obligate 
Anaerobier im normalen Dünndarm nicht nachweisbar sind. 

Erst neuere bakteriologische Kulturverfahren machten die 
Erfassung der anaeroben Dünndarmflora auf breiterer Basis 


differingly strong bacterial infestation of this portion of the intestine, 
A lack, scarcity, and an abundance of germs are notable. Regarding 
quantity — lactobacilli, streptococci, E, coli, and the bacteroides 
group are in the foreground. 


Resume: Les auteurs publient un compte-rendu sur 155 sondages 
intestinaux qui leur ont servi, d’aprös une methode personnelle, A 
prelever le contenu de l'ileum moyen et inferieur aux fins d’analyse 
bactsriologique, Contrairement aux methodes d’examen plus an- 
ciennes, ils se sont efforc6s de recueillir le plus grand nombre pos- 
sible de germes de nature diff6rente. Les rösultats de l'’examen per- 
mettent de reconnaitre une flore microbienne plus ou moins impor- 
tante dans cette portion de l’intestin Sterilitö et pauvret6 en germes 
alternent avec une grande richesse microbienne. Du point de vue 
quantitatif les lactobacilles puis les streptocoques les colibacteries 
et le groupe des bacteroides sont au premier plon. 


möglich (1, 2, 12). Im angelsächsischen Schrifttum (1, 2) wird 
in Analogie zu van der Reis zwischen einer „transient" und 
einer „resident‘ Flora unterschieden, wofür das mengenmäßige 
Vorkommen einzelner Keime als Beurteilungsgrundlage dient. 
Zur „transient‘-Flora gehören danach vor allem Mikroorga- 
nismen des oberen Respirationstraktes (z. B. anhämolytische 
und vergrünend wachsende Streptokokken, Neisseriaarten, 
Diphtheroide, Staphylokokken, Candidaarten,. Diplococcus- 
mucosus-Gruppe). 


Vorherrschend ist die Ansicht, daß die Dickdarmbesiedlung 
auf das untere Ileum übergreift und Duodenum, Jejunum sowie 
oberes und mittleres Ileum unter normalen Bedingungen fast 
keimfrei bzw. sehr keimarm sind (1, 2, 12, 13). 


Nach Entwicklung einer eigenen Methode (8), die die Ent- 
nahme des Darminhaltes routinemäßig erlaubte, haben wir 
eingehende bakteriologische Untersuchungen über die Flora 
des unteren Dünndarmes vorgenommen. Sie sollen als Grund- 
lage für die Frage dienen, ob beim Erwachsenen eine spontan 
entstandene „Dysbakterie” existiert. 


Methodik 


Zur Gewinnung des Dünndarminhaltes benutzten wir eine 
Miller-Abbott-Sonde, die mit einer von uns konstruierten Pa- 
trone als Sondenkopf versehen war. Nach Erreichen des ge- 
wünschten Darmabschnittes wird die Patrone durch hydrauli- 
schen Druck geöffnet, bei Nachlassen des Druckes geschlossen. 
So kann Untersuchungsmaterial ohne Verunreinigung bei der 
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Passage anderer Darmabschnitte gewonnen werden. Bezüglich 
der technischen Einzelheiten und des Untersuchungsganges 
verweisen wir auf die erste Mitteilung (8). 


Die bakteriologische Untersuchung erfolgte unter dem Ge- 
sichtspunkt einer möglichst breiten Erfassung der aeroben und 
anaeroben Darmflora unter besonderer Berücksichtigung der 
Koliformen, Streptokokken, Laktobazillen und der Bakteroides- 
gruppe. 


In der Regel kamen 9 Nährboden (8 feste und 1 flüssiger) 
zur Verwendung, und zwar 


un 


aerob: 


8°/oiger Hammelblutagar, Fuchsin-Laktose-Agar nach Endo, 
Tellurit-Blutwasser-Glyzerolat-Agar nach Clauberg (Clau- 
berg II), Laktobazillenmedium nach Kulp und White und 
Fleischwasserbouillon. 


4anaerobals Fortnerplatte: 


8°/oiger Hammelblutagar, 20%siger Aszitesagar, hämolysier- 
ter Blutagar (Hammelblut) und Laktobazillenmedium nach 
Kulp und White. 


Das Untersuchungsmaterial wurde unverdünnt ausgeimpft. 
Für die aeroben Originalaussaaten betrug die Bebrütungszeit 
bei 37° C drei Tage, für die anaeroben Kulturen sieben bis zehn 
Tage. Es wurden ferner Untersuchungen bei 22° C mit sieben- 
bis zehntägiger Beobachtungszeit vor allem zum Nachweis 
von Hefen durchgeführt. Den anaeroben Sporenbildnern, 
insbesondere den Clostridien, konnte aus technischen Gründen 
keine besondere Beachtung geschenkt werden. 


Die Kulturergebnisse wurden grob quantitativ nach folgen- 
dem Bewertungsschema protokolliert: 


kein Wachstum 
rt vereinzeltes Wachstum (bis etwa 5 Kolonien) 
spärliches Wachstum (bis etwa 20 Kolonien) 
mäßiges Wachstum (dünner Rasen) 
Fr+1 reichliches Wachstum (dichter Rasen) 
FF u. mehr massenhaftes Wachstum (außergewöhnlich dichter 
Bakterienrasen). 


Exakt quantitative Bestimmungen einiger Keimarten erfolg- 
ten nur bei einem kleinen Teil der Proben als Orientierungs- 
grundlage. 


Da im Laufe der Untersuchungen und der damit gewonnenen 
Erfahrungen die Nährmedien hinsichtlich der optimalen kultu- 
rellen Ausbeute ausgewählt bzw. ausgewechselt wurden, haben 
wir bei der mengenmäßigen Bewertung der einzelnen Keim- 
arten nur die Untersuchungen berücksichtigt, bei denen die als 
beste erkannten Nährböden verwandt worden waren, Daher 
variieren die Gesamtzahlen der verwertbaren Proben bei den 
einzelnen Bakterienarten in gewissen Grenzen. Mit diesem 
strengen Maßstab sollte eine möglichst gleichmäßige und kri- 
tische Bewertungsgrundlage geschaffen werden. 


EigeneUntersuchungen 


Das Untersuchungsmaterial wurde von Patienten unserer 
Klinik (ohne Auswahl unter den verschiedenen Erkrankungen) 
gewonnen, wobei das Durchschnittsalter 39,9 und die beiden 
Grenzwerte 13 und 71 Jahre betrugen. Seit Frühjahr 1956 haben 
wir 187 Proben von Dünndarminhalt untersucht. Von diesen 
waren 155 verwertbar. Unberücksichtigt blieben alle Darm- 
sondierungen, bei denen auf Grund der Röntgenkontrolle die 
Patrone zum Zeitpunkt der O©ffnung im oberen Ileum (15mal) 
oder sogar in einem noch höheren Darmabschnitt (11mal) lag 
bzw. bereits den Dickdarm erreicht hatte (2mal). Die restlichen 
vier Sondierungen waren Zweituntersuchungen. Die Beschaffen- 
heit der Proben aus dem unteren und mittleren Ileum war ver- 
schieden und zeigte alle Übergänge von gallig-schleimiger bis 
zu fäkal-breiiger Konsistenz, 
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Untersuchungsergebnisse 


Nach der oben aufgezeigten Bewertung ergab sich folgendes 
Bild: 


Zusammenstellung über den mengenmäßigen kulturellen Nachweis 
der wichtigsten Bakterienarten im Dünndarminhalt (unteres bis 
mittleres Ileum). 


























- | Ir {1} 
g u 
Bi ‚2 | B & 
_ v fe) ® a | 2 8 & 
1513295 |} 
ed Ad ° ®.g | B 3 | Se 3 
= a 4 PS: E a8 | TE: 8 
En 5 u: = “ ° © 
sı 85 | 8 |SB8 9085| & 
I u | uö | ü | 5251088 58 8 
Zahl der jeweils für die einzelne . 9, 
Keimart verwertbaren Proben | 155 155 15 15 15 112 124 
H-+++ und mehr — = -— -— 2 13 l 
r++ 27 ü 9 6 25 16 2 
P+ 26 N) 14 26 39 17 10 
t 10 10 17 23 35 18 27 
= 12 11 22 23 24 15 17 
- 80 132 93 77 30 33 67 
L 4 Stämme mit schneller Milchzuckervergärung 
L Stämme mit verzögerter oder fehlender Milchzuckervergärung 
andere alpha-hämolytische Streptokokken = nicht zur Enterokokkengruppe gehörig 
Laktobazillengruppe (gesamt) = Bact. acidophilum, Bact. bifidum, Genus Mikro- 


bacterium 


Bakteroidesgruppe gramnegative anaerobe sporenfreie Stäbchen, 


Ein stärkerer Bakteriengehalt (+ + bis +++ + und mehr) 
kommt demnach nur bei einem Teil der Proben vor und ver- 
teilt sich auf: 


Koli (L +) 53mal bei 155 voll verwertbaren Untersuchungen 
Koli (L—) Ilmal bei 155 voll verwertbaren Untersuchungen 
Enterokokken 23mal bei 155 voll verwertbaren Untersuchungen 


andere a-häm.- 
Streptokokken 32mal bei 155 voll verwertbaren Untersuchungen 


Streptokokken- 
gesamtausbeute 


anaerob 


Laktobazillen- 
gruppe gesamt 46mal bei 112 voll verwertbaren Untersuchungen 


Bakteroides- 
gruppe 
Diese Zusammenstellung bedarf noch der Ergänzung hin- 

sichtlich der Zahlder sterilen oder keimarmen Dünn- 


66mal bei 155 voll verwertbaren Untersuchungen 


13mal bei 124 voll verwertbaren Untersuchungen 


darmproben: 
a A von 155 Proben e 
keimarm 24 | 


Aufschlußreich ist es, die Zahlen von Proben mit dem 
Überwiegen einerder genannten Keimarten 
festzulegen. 








m. Kar AN, BE Zahl der bei dieser 
Oberwiegender Nachweis von: en ec 
dem Dünndarm: 
Koli (L + undL —) 17mal 155 
Enterokokken imal 155 
andere a-häm, Streptokokken i1mal 155 
Streptokokkengesamtausbeute anaerob 13mal 155 
Laktobazillen gesamt 19mal 112 
Bakteroidesgruppe 3mal 124 


Gleichzeitiges Überwiegen mehrerer der ge- 
nannten Keimarten (hier nur aufgeführt, wenn in fünf 
oder mehreren Fällen beobachtet) bei: 





| Zahl der verwertbaren 
Proben aus dem Dünn- 





are m: ech BER: | WNSERD REN 
Koli und Streptokokken 
(einschl. Enterokokken und 
anaerobe Ausbeute) I1mal 155 
Koli und Laktobazillen 7mal 112 
Laktobazillen und anaerobe 
Streptokokkengesamtausbeute 6mal 112 
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Die vorstehenden Zusammenstellungen müssen noch hin- 
sichtlich ds Vorkommens der übrigen Mikro- 
organismen im Dünndarm vervollständigt werden, 
wobei für diese Zählungen nur qualitativ gewertet 
wurde. 





Zahl der Dünn- 

Art der darmproben, in Art der darmproben, In 
f N denen der Keim f : , denen der Keim 

Mikroorganismen: gezüchtet wurde: Mikroorganismen: „ezüchtet wurde: 


Zahl der Dünn- 


Aerobacter aerogenes 11 Korynebakterien aerob 12 
Klebsiella pneumoniae 2 Aktinomyzeten aerob 
Proteus 2 (ohne Nokardia) 4 
Pseudomonas Korynebakterien anaerob 10 
aeruginosa 3 Aktinomyzeten anaerob 52 
anhämolytische Klostridien 9 
en 3 Fusobakterien 5 
/-hämo ylisc 1e Spirillen | 
Streptokokken 5 .—— MN 
Staphylococcus aureus 16 f > 
E Leptothrix 7 
Staphylococcus albus 24 : 
Be ; Diplococceus mucosus 2 
Sarzinen 20 i 
Nokardia l 
gramnegative : a e 
Diplokokken aerob Bacillus mesentericus 2 
(Neisseria) 7 Bacillus mycoides 2 
Veillonella 32 Diplococcus magnus l 


Daneben wurden noch in mehreren Einzelfällen gramposi- 
tive Stäbchen, Diplostäbchen und Fäden sowie gramnegative 
Fäden gezüchtet, die nicht ohne weiteres differenziert werden 
konnten. 

Die oben geschilderte Bewertungsgrundlage des Wachstums 
mit den Angaben von + bis +++ + ließ naturgemäß nur sehr 
grobe quantitative Beurteilungen zu, deren Fehlergrenze jeder 
mikrobiologisch Erfahrene leicht überblicken kann. Dennoch 
war es von Interesse, aus diesen Pluswerten Durchschnitts- 
werte für die Gesamtheit der untersuchten Proben zu errech- 
nen, die im folgenden Schema dargestellt sind. 


Besprechung 


Das untere und mittlere Ileum ist verschieden stark besie- 
delt. Es wechseln Keimfreiheit und Keimarmut mit starker 
Bakterienbesiedlung. Mengenmäßig stehen Laktobazillen, dann 
Streptokokken, Kolibakterien und die Bakteroides-Gruppe im 
Vordergrund. Offenbar unterliegt die Übergangszone Dick- 
darm-Dünndarmflora gewissen individuellen Schwankungen. 
Fehldeutungen gröberen Ausmaßes bei der röntgenologischen 
Lokalisation der Sonde können ausgeschlossen werden. 


Bact. coli (L +) 


Bact. coli (L —) 


Enterokokken 


andere vergr, Streptokokken 


Streptokokkengesamtausbeute 
anaerob 


Laktobazillen 


Bakteroidesgruppe 





Keimverteilung im unteren lleum, grob quantitativ. (Durchschnitt aus der Gesamtzahl 
der untersuchten Proben) 


Wenn auf Grund der starken Streuung innerhalb der Dick- 
darmflora in den letzten Jahren mehrfach Untersuchungen des 
Dünndarminhaltes vorgeschlagen bzw. diskutiert wurden (6, 7, 
14, 15), so geschah das zweifellos in der Hoffnung, dort eine 
größere Konstanz der Bakterienbesiedlung vorzufinden und so- 
mit gegebenenfalls diagnostisch leichter verwertbare Befunde 
zu erhalten. Unsere Untersuchungsergebnisse scheinen ZUu- 
mindest für das untere lleum diese Hoffnungen nicht ohne 
weiteres zu erfüllen, da auch hier erhebliche Unterschiede in 
der Keimdichte die Aussagemöglichkeiten einengen. 

Über unsere bakteriologischen Befunde bei einigen Erkran- 
kungen oder Krankheitsgruppen soll an Hand einer gesonder- 
ten Auswertung in einer weiteren Mitteilung berichtet werden. 


Schrifttum: I, Cregan, J., Dunlop, E. E. and Hayward, N. J.: Brit Med. J 
(1953), 11, S. 1249 2. Cregan, J, and Hayward, N. J.: Brit. Med. J. (1953), 1, S. 1357 


3, Guthof, O,: Zbl, Bakt. I Orig., 170 (1957), S. 327 4. Haenel, H.: Verhandl. Disch 
Ges, Inn, Med,, 63 (1957), S. 130 5. Haenel, H., Müller-Beuthow, W., u. Scheunert, 
A.: Klin. Wschr, (1956), $, 1137 6. Haenel, H. uw, Müller-Beuthow, W.: Zbi. Bakt 
I Orig., 172 (1958), S. 9 7. Henning, N.: Diskussion 63. Taq. Dtsch, Ges. f. Innere 
Med., Wiesbaden 1957, Ref.: Dtsch. med. Wschr. (1957), $. 895 8. Henning, N., Zeit 
ler, G, u. Neugebauer, I.: Münch, med. Wschr. (1958), S. 1858 9. Herrmann, W. u 


Kuhlmann, F,: Ther. Gegenw., 94 (1955), S. 85 10. Herrmann, W.: Zbl. Bakt. I Orig., 
170 (1957), S, 316 il. Kuhlmann, F, u, Herrmann, W.: Med. Klin. (1958), $S. 1711 
12. Martini, G. A,, Phear, E. A, Ruebner, B. a, Sherlock, $.: Clin. Sei., 16 (1957), 
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THERAPEUTISCHE MITTEILUNGEN 





Aus der Medizinischen Klinik der Städtischen Krankenanstalten Krefeld (Chefarzt: Prof. Dr. med. H. Sack) 


Klinische Erfahrungen mit einer neuen chemischen 
Substanz auf dem Gebiet der Hustenstillung 


(a-[Isopropyl]-a-[3-dimethylaminopropylj-phenylacetonitrilcitrat) 


von WERNER EIDMANN 


Zusammenfassung: Es wird über klinische Erfahrungen mit Peracon, 
einer neuen synthetischen Substanz, an 62 Patienten mit Reizhusten 
verschiedener Genese berichtet. Peracon erwies sich als ein Mittel, 
das bei guter Wirkung und Verträglichkeit in keinem Falle ent- 
täuschte, Erfreulich war die auch bei längerer Anwendung gleichblei- 
bend gute Wirkung, das Fehlen von Nebenwirkungen sowie die 
Möglichkeit, Tropfen oder Perlen verordnen zu können. Bei den letz- 
teren handelt es sich um die sog. Scherer-Kapseln, die geschmack- 
lich völlig indifferent sind und sich besonders leicht schlucken lassen. 


Summary: Clinical experiences with peracon, a new synthetic subs- 
tance, in 62 patients with irritative coughs of varied genesis, are 
reported upon. Peracön was in no case disappointing and proved 
itself to be a remedy with good effectiveness and compatibility. Also 
gratifying were the following points: Its equal remaining good effect 


In Klinik und Praxis gleichermaßen wichtig ist die thera- 
peutische Beeinflussung des Reizhustens, des Hustens also, der 
über da$*zur Expektoration notwendige Maß hinausgeht und 
damit den Patienten nur nutzlos quält. 

Es gibt nur wenige hustenstillende Substanzen, die alle die 
Anforderungen erfüllen, die man mit Recht an ein solches 
Mittel stellen muß. Fassen wir diese Anforderungen einmal 
kurz zusammen, so ergeben sich folgende Punkte: 

1. gute Wirkung, auch bei stärkerem Reizhusten, 

2. keine oder möglichst wenig Nebenwirkungen, 

3. keine Hemmung der notwendigen Expektoration. 

Betrachten wir unter diesen drei Gesichtspunkten die bis- 
her vorhandenen hustenstillenden Mittel, so müssen wir zu- 
geben, daß die Suche nach neuen chemischen Substanzen, die 
die oben angeführten Punkte in hohem Maße erfüllen, durch- 
aus berechtigt ist. 

Eine solche neue chemische Substanz ist das a-(Isopropyl)- 
a-(ß-dimethylaminopropyl) -phenylacetonitril-citrat, das wir 
seit etwa einem Jahr an unserer Klinik einer eingehenden 
Prüfung unterzogen haben. Die dabei erzielten Resultate haben 
uns so befriedigt, daß wir es für zweckmäßig halten, sie einem 
größeren Kreis zugänglich zu machen, um damit zu weiteren 
Nachprüfungen anzuregen. 

Betrachten wir zunächst einmal kurz Chemie und 
Pharmakologie dieser neuen Substanz: 

Es handelt sich hierbei um ein Aminonitril von folgender 
Strukturformel CH; 


a ar) Saga Sag 
CHs CN N(CHs)2 - Zitrat 
Aus der Formel ist ersichtlich, daß es sich hierbei um einen 
Stoff handelt, der chemisch keinerlei Ähnlichkeit mit den 
Opiumalkaloiden oder anderen zentral stark wirksamen Sub- 
stanzen aufweist. 
Die pharmakologischen Untersuchungen wurden von Krause 
(1) durchgeführt und beschrieben, so daß wir hier lediglich als 
besonders wichtig folgendes erwähnen möchten: 
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on prolonged administration, the absence of side-effects, and the 
fact that it can be administered in the form of drops or capsules. The 
latter are the so-called scherer-capsules, which are tasteless and 
especially easy to swallow. 


Resume: L’auteur rapporte des experiences. cliniques faites avec 
«Peracon», une nouvelle substance de synthese, sur 62 malades 
atteints de toux irritatives de gen&se diverse. Efficace et bien tolere, 
« Peracon » s’est r&vele comme un remöde qui n’a degu en aucun cas. 
Il est interessant de constater que « Peracon » garde toute son effica- 
cite m&me si on l’utilise assez longtemps. Il faut &galement noter 
l'absence d’effets secondaires facheux ainsi que la possibilite de le 
prescrire sous forme de gouttes ou de pillules. Dans le cas de ces 
dernieres il s’agit de cachet Scherer parfaitement indifferent au goüt 
et pouvant s’avaler facilement. 


Die Wirkung dieser Substanz*) war im Tierversuch etwa 
30°/o stärker hustenstillend als Codein, zeigte keine nachteilige 
Beeinflussung des Kreislaufs, der Atmung, der Motorik und 
Sekretion des Darmes und insbesondere keine Hemmung der 
Funktion des Flimmerepithels der Atemwege. 


Klinisch-experimentelle Untersuchungen wurden von Chri- 
stoffel und Kolberg (2) durchgeführt, so daß wir hierauf ver- 
weisen. 

Wir möchten uns an dieser Stelle darauf beschränken, über 
unsere klinischen Erfahrungen zu berichten. 


Angewandt wurde Peracon bei 62 Patienten (39 Männer und 
23 Frauen) mit folgenden Diagnosen: 

Sämtliche Formen der Lungentuberkulose, Kehlkopf-Tbc, 
Pleuraerkrankungen, Pneumolysenempyeme, Spontanpneumo- 
thoraces, Bronchialkarzinomen und unspezifischen Bronchi- 
tiden sowie bei Pneumothoraxanlagen. 


Die Wirkung war in allen Fällen gut, wobei der husten- 
dämpfende Effekt im allgemeinen noch etwas stärker als der 
des Codeins war. In schweren Fällen konnte auf Morphin- 
derivate zwar nicht immer ganz verzichtet werden, vor allem, 
wenn die Patienten an große Mengen Codein oder Opiate ge- 
wöhnt waren, jedoch war es meist möglich, den Gebrauch 
dieser Mittel, besonders tagsüber, einzuschränken und durch 
Peracon zu ersetzen. 

Ein Nachlassen der Wirkung bei längerer Applikationsdauer 
(bis zu 4 Monaten) konnte in keinem Fall beobachtet werden. 
Zeigte sich bei anfänglich niedriger Dosierung ein ungenügen- 
der Effekt, so war es ohne weiteres möglich, durch eine der 
Schwere des Hustenreizes angepaßte Erhöhung der Dosis eine 
befriedigende Wirkung zu erzielen. 

Die Verträglichkeit von Peracon war sehr gut. Lediglich 
zwei Patienten klagten über schlechten Geschmack und Magen- 
beschwerden. Einmal handelte es sich um eine Patientin, die 
sich auch anderen, oral verabfolgten Medikamenten gegenüber 
als empfindlich erwies, zum anderen um einen Patienten, bei 
dem vor wenigen Wochen wegen mehrfach rezidivierender 


*) Jetzt unter dem Namen Peracon im Handel. 
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H Losse u. Gen.: Untersuchungen mit einem neuen Salidiuretikum 


Ulzera ein Billroth II durchgeführt worden war. Im Zusammen- 
hang damit möchten wir hier erwähnen, daß unser Beobach- 
Iungsgut zwei weitere Billroth-II-Fälle umfaßt, bei denen die 
Operation allerdings bereits längere Zeit zurücklag, und die 
Peracon gut vertrugen, der eine davon allerdings nur in der 
Perlform. Dasselbe konnten wir bei einem Patienten mit chro- 
nischer Gastritis beobachten. Wir möchten daher für magen- 
empfindliche Patienten die Perlen bevorzugen, da diese auf 
jeden Fall anstandslos vertragen werden. 

Nebenwirkungen waren in keinem Fall zu beobachten, ins- 
besondere keine Obstipation, keine Müdigkeit, keine Beein- 
(lussung der Atmung und der Vitalkapazität, keine Herzkreis- 
laufwirkung, keine nachteilige Beeinflussung der notwendigen 
Expektoration und keine allergischen Erscheinungen. Die lau- 
fend durchgeführten Blutbild- und Urinkontrollen ließen keine 
Beeinflussung durch Peracon erkennen. Von besonderem Inter- 
esse ist die Tatsache, daß bei den 62 getesteten Patienten, die 
Peracon bis zu 4 Monaten erhielten, nach Absetzen des Medi- 
kamentes keinerlei Entziehungserscheinungen auftraten. 

Das Alter unserer Patienten lag zwischen 19 und 72 Jah- 
ren, die Mehrzahl befand sich im mittleren Lebensalter. 

Die Applikationsdauer betrug bei spezifischen 
Lungenprozessen einschließlich deren Komplikationen und bei 
Bronchialkarzinomen im Durchschnitt etwa 5 Wochen, maxi- 
mal 4 Monate. Bei unspezifischen Bronchitiden war die Be- 
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handlungsdauer der Natur der Krankheit entsprechend nur 
kurz, etwa 8 bis 14 Tage. 

Als Dosierung genügten im allgemeinen 3mal 15 bis 20 Trop- 
fen oder 3mal 1 Perle. Die Mindestdosis betrug 3mal 10 Tropfen 
und die höchste angewandte Dosis 3mal 30 Tropfen bzw. 3mal 
2 Perlen. 

Nach Aussagen der Patienten hielt die hustenstillende Wir- 
kung der Einzelgabe etwa 5 bis 6 Stunden an, so daß sich mit 
einer dreimaligen über den Tag verteilten Anwendung von 
Peracon ein genügender Effekt erzielen ließ. 

Als besonders günstig erschien uns die Tatsache, daß im 
Gegensatz zu den Opiaten das Abhusten des Auswurfs durch 
Peracon nicht beeinträchtigt wurde. 

Abschließend können wir sagen, daß uns im Peracon 
eine Substanz zur Verfügung steht, die die Anforderungen, die 
man an ein Hüstenmittel stellen muß und die wir eingangs er- 
wähnten, in optimaler Weise erfüllt: gute Wirkung, keine 
Nebenwirkungen und keine Hemmung der notwendigen Ex- 
pektoration. 


Schrifttum: 1. Krause, D.: Arzneimittelforsch., 8 (1958), S. 553 2. Chri- 
stoffel, P. u. Kolberg, H.: Med. Klin., 53 (1958), 35, S. 1507. — 3. Zehbe, I.: Medizinı- 
sche (1958), 36, S. 1401. — 4. Bucher, K.: Schweiz. med. Wschr. (1957), 34, S. 1087 
5. Bickermann, H. A. u. Barach, A. L.: Amer. J. Med, Sci., 228 (1954), S. 156. 


Anschr. d. Verf.: Dr. med, Werner Eidmann, Städt. Krankenanstalten, Med 


Klinik, Krefeld. 
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Aus der Medizinischen Klinik und Poliklinik der Universität Münster/Westf. (Direktor: Prof. Dr. med. W. H, Hauss) 


Untersuchungen mit einem neuen Salidiuretikum 


von H.‚LOSSE, H. WEHMEYER, W.STROBEL und H. WESSELKOCK 


Zusammenfassung: Es wird über erste klinische Erfahrungen mit 
Hydrochlorothiazid (Esidrix, Ciba), einem peroral wirksamen Diureti- 
kum aus der Sulfonamidreihe, berichtet, 

Wie die Untersuchungen zeigen, fördert Esidrix die Natrium- und 
Chloridausscheidung im Urin, in geringem Maße auch die Kalium- 
ausscheidung. Die diuretische Wirkung setzt nach 2 Stunden ein und 
hält 24 Stunden an. Bei länger dauernder Verabreichung des Prä- 
parates kann es im Serum zur Ausbildung einer hypochlorämischen, 
hypokaäliämischen Alkalose kommen, ohne daß dadurch die diure- 
tische Wirksamkeit beeinflußt wird. Bei einigen Patienten mit es- 
sentieller Hypertonie wurde auch ein blutdrucksenkender Effekt 
beobachtet. Als Indikationsgebiete ergeben sich Odemzustände ver- 
schiedenster Genese sowie die essentielle Hypertonie. Eine gelegent- 
lich als unerwünschte Nebenwirkung auftretende Hypokaliämie läßt 
sich durch perorale Kaliumgaben beheben bzw, verhüten. Im Ver- 
gleich zum Chlorothiazid erweist sich Esidrix in zehnfach geringerer 
Dosierung als stärker wirksam. 


Summary: The authors report upon the first clinical experiences with 
hydrochlorothiazide (esidrix, Ciba) an orally effective diuretic sub- 
stance of the sulphonamide group. As the investigations show, 
esidrix promotes the excretion of sodium and chloride in urine and, 
to a smaller extent, also the excretion of potassium. The diuretic 
elfect sets in after two hours and lasts for 24 hours. When the 
preparation is administered for longer periods, a hypochloraemic, 
hypopotassiaemic alcalosis may develop in the serum without ex- 


Die kürzlich erfolgte Einführung stark saluretisch wirken- 
der, d. h. die Natrium- und Chloriddiurese fördernder Sulfon- 
amidderivate hat sich nach übereinstimmenden Berichten der 
Weltliteratur wohl als ein echter Fortschritt in der Odembe- 
handlung erwiesen (ausführliche Literatur siehe bei 3). Dar- 
über hinaus haben diese Substanzen wegen ihrer blutdruck- 


erting an influence on the diuretic effectiveness. In several patients 
with essential hypertension a hypotensive effect was noted. The 
fields of indications are: oedematous conditions of varied genesis 
and the essential hypertension. Undesired side-effects are: An 
occasionally occurring hypopotassiaemia which can be obviated or 
avoided by peroral administration of potassium. A comparison with 
chl. shows that even at a ten times lower dosage, esidrix exerts a 
stronger effectiveness. 


Resume: Dans cette &tude les auteurs communiquent les premieres 
experiences cliniques faites avec l'hydrochlorothiazid (Esidrix, Ciba), 
un diuretique, efficace per os, de la serie des sulfonamides. 

Comme le montrent les essais, l’esidrix favorise l’elfmination du 
sodium et du chlorure dans l’urine, ä un moindre degre l’Elimination 
du potassium. L’effet diuretique se fait sentir au bout de deux heures 
et dure 24 heures, Si cette specialit& est administree pendant plus 
longtemps, il peut se former dans le serum une alcalose hypo- 
chlor&mique et hypocaliemique sans que l’efficacit& diuretique sen 
trouve affectee. Chez quelques malades souffrant d’hypertonie essen- 
tielle on a observ& &galement un effet hypotensif. Cette specialite 
est indiquee dans le cas d’&tats oed@emateux et d’hypertonie essen- 
tielle. Des doses de potassium administrees per os permettent de 
faire cesser ou d’empächer une hypocaliemie qui se manifeste A 
l'occasion comme un effet secondaire facheux. Compare au chlore, 
l'esidrix se revele plus efficace ä une dose dix fois moindre. 


senkenden Eigenschaften Interesse geweckt. Wir konnten 
kürzlich über einen dieser Stoffe, das Chlorothiazid (Chl.), be- 
richten (1, 2). 

In der vorliegenden Arbeit sollen unsere klinischen Erfah- 
rungen bei der Anwendung eines neuen Salidiuretikums, des 
Hydrochlorothiazids (Versuchspräparat Su 5879), mitgeteilt 
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werden, dessen Wirkung sich in quantitativer und qualitativer 
Hinsicht von der des Chl. unterscheidet (4). Das Präparat 
Su 5879 {Esidrix [Esi.]) wurde in den Laboratorien der Ciba 
hergestellt (de Stevens). 

Chemie: Esi. leitet sich von einem Benzen-Disulfonamid ab 
und ist daher chemisch verwandt mit Chl. Die Substanz ist we- 
nig löslich in kaltem Wasser und in Alkohol. In heißem Wasser 
löst sie sich bis zu 2%. In verdünnten Alkali-Lösungen ist die 
Löslichkeit gut. 

Pharmakologie: Die diuretische Wirkung von Esi. am Hund 
ist etwa drei- bis viermal so stark wie die von Chl. Die natri- 
uretische Wirkung von 1,25 mg Esi. pro kg Körpergewicht ent- 
spricht etwa der von 9 mg Chl. pro kg. Nach Esi. ist die Kalium- 
ausscheidung im Urin bei diesen Dosen dagegen geringer als 
nach Chl. Dabei ist in der Hauptsache das Chlor das Anion, 
welches das ausgeschiedene Natrium und Kalium begleitet. 
Bei der Ratte zeigte Esi. eine stärkere diuretische Wirkung als 
Chl. (4). 

Am narkotisierten Hund zeigt Esi. in Dosen bis zu 15 mg 
pro kg keine Wirkung auf den Blutdruck, die Herzfrequenz, die 
Atmung und die durch Adrenalin und Noradrenalin ausgelöste 
Blutdruckreaktion. Die Hemmwirkung auf die Karboanhydrase 
in vitro ist schwächer als bei Chl. (5). 

Aus den experimentellen Daten ergibt sich, daß Esi. in we- 
sentlich niedrigerer Dosierung als Chl. eine deutliche diureti- 
sche und natriuretische Wirkung besitzt. Die Kaliumausschei- 
dung wird in geringerem Maße als durch Chl. gefördert, und 
ebenso ist die durch Esi. bewirkte Karboanhydrasehemmung 
deutlich schwächer als die von Chl. Daraus kann geschlossen 
werden, daß die Karboanhydrasehemmung für den Mechanis- 
mus der diuretischen Wirkung von Esi. eine geringere Bedeu- 
tung besitzt als bei Chl. (5). 


Eigene Untersuchungen 


Patientengut und Methodik: Unser Untersuchungsgut umfaßt 
insgesamt 35 Patienten, die in stationärer Behandlung standen. 
Es setzt sich im einzelnen wie folgt zusammen: 16 Patienten mit 
Kreislauferkrankungen (Hypertonie, Klappenfehler, degenera- 
tive Myokarderkrankungen), wobei in vier Fällen manifeste 
Odeme bestanden, zwei Patienten mit dekompensierter Leber- 
zirrhose, zwei Patienten mit chronischen Nephritiden, 15 Pa- 
tienten ohne Zeichen einer der obigen Erkrankungen. Es waren 
sämtliche Altersgruppen vertreten (15 bis 77 Jahre). Vor Verab- 
reichung von Esi. befand sich die Mehrzahl der Patienten hin- 
sichtlich des Wasser- und Elektrolythaushaltes im Gleichge- 
wicht. Dies gilt insbesondere für die Kochsalzaufnahme und 
-ausscheidung. 

Bei allen Patienten wurden vor, während und nach der Ver- 
abreichung von Esi. das Körpergewicht, die Urinausscheidung 
und der Blutdruck regelmäßig kontrolliert. Bei der Mehrzahl der 
Patienten wurden außerdem die Natrium-, Chlorid- und Kalium- 
ausscheidung im Urin, das Verhalten dieser Elektrolyte im 
Serum sowie die Alkalireserve, der Hämatokrit und der Harn- 
stoff-N und Harnsäurespiegel im Serum untersucht. Auf sub- 
jektive und objektive Nebenerscheinungen wurde geachtet. 
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Abb. 1: Verhalten der fraktioniert gemessenen Harn- 
volumina vor und nach peroraler Verabreichung von 
50 mg Hydrochlorothiazid (Mittelwerte von 8 ödemfreien 
Individuen). 
D Kontroliperiode 


Kontrollperiode 
EB Nach 50 mg Hydrochlorothlazid p.o. 
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Abb. 2: Verhalten der Urinelektrolyte ünd des Urin- 

volumens vor und nach Verabreichung von 50 mg 

Hydrochlorothiazid (Mittelwerte von 8 vöÖdemfreien 
Individuen). 


Nach 50 mg Hydrochlorothlazid p.o. 
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Dosierung: Im allgemeinen wurden 50 mg Esi. pro dosi und 
pro Tag peroral verabreicht. Die Dauer der Behandlung war 
unterschiedlich und ist aus den Abbildungen ersichtlich. Ver- 
einzelt wurden Dosen zwischen 25 und 100 mg pro die verab- 
reicht. Die höchste bisher verabreichte Dosis betrug 850 mg im 
Verlauf von 33 Tagen. 


Ergebnisse 


1. Wirkungseintritt und Wirkungsdauer: In Abb. 1 sind die 
Mittelwerte der fraktioniert gemessenen Urinausscheidung von 
acht ödemfreien Patienten vor und nach peroraler Verabrei- 
chung von 50 mg Esi. graphisch dargestellt. Es geht daraus her- 
vor, daß bereits in der zweiten Stunde nach Applikation von 
Esi. eine deutliche Diuresesteigerung gegenüber der Kontroll- 
periode einsetzt, die zwischen der vierten und sechsten Stunde 
ein Maximum erreicht und über 24 Stunden anhält. In den auf 
den Versuchstag folgenden 24 Stunden ist die Diurese gegen- 
über der Kontrollperiode vermindert, da der gesunde Organis- 
mus den erzwungenen Wasserverlust auszugleichen versucht. 


2. Verhalten der Urin-Elektrolyte. Wie Abb. 2 zeigt, kommt 
es nach Verabreichung von 50 mg Esi. zu einer erheblichen 
Steigerung der Natrium- und Chloridausscheidung im Urin. 
Beide Elektrolyte werden dabei in annähernd äquimolarem Ver- 
hältnis ausgeschieden. Die Kaliumausscheidung im Urin ist 
demgegenüber nur gering vermehrt. In Tab. 1 ist das Verhalten 


Tabelle 1: 


Verhalten des Urinvolumens und der Urin-Elektrolyte vor und 
während der Verabreichung von Hydrochlorothiazid (M # o). 























Zahl d. Signifikanz 
- ährend 

Patisnt. vor der Therapie 2 Therapie 4. Dilleron: 
Urin-Vol/24 Std. 
(ml) > eo m 1300 +14 P < 0,001 
Na + 
(mAeq./24 Std.) 19 52,31 + 10,57 167,11 3 22,53 P < 0,001 
DE 
(mAeq./24 Std.) 23 4790 + 8,90 175,71 + 16,25 P < 0,001 
K+ 
(mAeq./24 Std.) 19 3813 + 4,32 56,98 + 4,94 P< 0,02 


*) P<0,05” signifikant. 





der Urin-Elektrolyte bei einer größeren Anzahl von Patienten 
übersichtlich dargestellt und statistisch ausgewertet. Es geht 
daraus hervor, daß die Ausscheidung von Natrium, Chlorid und 
Kalium im Urin durch Esi. eine signifikante Steigerung erfährt. 
Dabei beträgt die Natridmausscheidung das Dreifache und die 
Chloridausscheidung das Vierfache der Kontrollwerte. Die Ka- 
liumausscheidung beträgt nur das 1,5fache des Vorwertes. In 
Abb. 3 ist dieses Verhalten graphisch dargestellt. 


Ein Vergleich zwischen der Wasser- und Natriumchlorid- 
ausscheidung zeigt, daß erstere nur verdoppelt wird und somit 
die Salurese stärker als die Wasserdiurese beeinflußt wird. 








r 
200 200 mi/2u Std maAeg/245td mAeg/2uStd m Asg/2uStd 
maeg/2ud ang sıd 120 24 ? 2 
'w “ il 2% 20 
80 l IL] ' 
00 00 Ir Ir 2 
“0 8 
Ei) ” % 40 
W y - a nr 
m ohIh, 0 An (N=3%) (N=23) (n=19) (n=19) 


Abb, 3: Verhalten des Urinvolumens und der Urin- 
elektrolyte vor und nach Behandlung mit Hydrochloro- 
thiazid (graphische Darstellung der in Tab. 1 dargestell- 
ten Werte). 
q Vor Verabreichung von Hydrochlorothiazid 
Nach Verabreichung von Hydrochlorothiazid. 
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Abb, 4; Verhalten der Serum- und Urinelektrolyte, der Diurese und des Blutdrucks 
vor und nach dreitägiger Behandlung mit je 50 mg Hydrochlorothiazid (Pat. A. P,, 
52 J., ess. Hypertonie, Adipositas). 


Wenn die Kochsalzvorräte des Organismus erschöpft sind, 
ist ein Nachlassen der Wirkung von Esi. zu beobachten. Bei 
starker Einschränkung der NaCl-Zufuhr mit der Nahrung kann 
gelegentlich ein zusätzlicher Anstieg der Kaliumausscheidung 
im Urin beobachtet werden. 


3. Verhalten der Serum-Elektrolyte: Wie aus Abb. 4 hervor- 
geht, kommt es nach dreitägiger Verabreichung von tägl. 50 mg 
Esi. zu einem Abfall des Chlorid- und Kaliumspiegels im Serum, 
während der Natriumspiegel keine deutliche Veränderung auf- 
weist, Die Alkalireserve steigt an, so daß sich das Bild einer 
hypokaliämischen, hypochlorämischen Alkalose ausbildet. 
Auch die Harnsäure zeigt einen geringen Anstieg, während sich 
Hämatokrit und Harnstoff-N in diesem Fall uncharakteristisch 
verhalten. Das Urinvolumen zeigt einen geringeren Anstieg 
als die Kochsalzausscheidung. Der nach zehntägiger Behand- 
lung mit NaCl-armer Diät besonders diastolisch noch deutlich 
erhöhte Blutdruck fällt auf normale Werte ab. 


Tabelle 2: 


Verhalten der Serumelektrolyte, der Alkalireserve, des Harnstofi-N, 
der Harnsäure und des Hämatokrits vor und nach Verabreichung 
von Hydrochlorothiazid (M # o). 

















i Zahl d. u Signifik 

Patien.| Taoranio | Therapie | der Differenz 
Na Fr 
(mAeq./l) 25 137,06 +0,61 135,67 +0,70 nicht signifikant 
ug 
(mAeq./l) 25 103,84 + 0,39 98,90 +0,85 P< 0,001 
K+ 
(mAeq./l) 25 4,35 + 0,09 3,90+010 P<001 
Alkalireserve 
(mAegq./l) 22 29,08 + 0,55 31,65 +073 P<0,02 
Harnsäure 
(mg 9/0) 18 4,98 + 0,24 6,19+0,33 P< 0,01 > 0,001 
Harnstoff-N 
(mg %) 14 171 #235 216 +1,88 nicht signifikant 
Hämatokrit 
("/o) 22 4265 +0,91 45,47 +1,02 nicht signifikant 


*) P<0,05= signifikant. 
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Aus der Abbildung geht auch bereits hervor, daß der er- 
niedrigte Kaliumspiegel durch perorale Kaliumgaben rasch 
wieder normalisiert werden kann. 

In Tab. 2 sind die Serumveränderungen übersichtlich dar- 
gestellt und statistisch ausgewertet. Der Kalium- und Chlorid- 
spiegel im Serum zeigen einen Abfall, der Harnsäurespiegel 
und die Alkalireserve steigen an. Diese Veränderungen sind 
zwar signifikant, jedoch wird die physiologische Schwankungs- 
breite nicht oder nur unwesentlich überschritten. Der Serum- 
Natriumspiegel sowie der Harn-Stickstoff und der Hämato- 
krit zeigen nur geringe, nicht signifikante Veränderungen. 

4. Zur Ermittlung der erforderlichen Mindestdosis verab- 
reichten wir bei einigen Patienten 25 mg Esi. pro die. Es ergab 
sich, wie Abb. 5 zeigt, daß bereits nach dieser geringen Dosis 
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Abb. 5: Verhalten der Diurese nach Verabreichung von 25 mg Hydrochlorothiazid 
bei einem ödemfreien Patienten (J. H., 52 J., essentielle Hypertonie). 


ein deutlicher Anstieg der Chloridausscheidung im Urin erfolgt. 
Der Anstieg der Wasserausscheidung ist dabei vergleichsweise 
sehr gering. 

Bei Patienten mit hochgradiger Wasserretention infolge kar- 
dialer Dekompensation zeigten 25 sowie 50 mg Esi. nur einen 
geringen diuretischen Effekt. Erst die Verabreichung von 100 mg 
pro die führte in diesen Fällen zu einer erheblichen Diurese 
und einem deutlichen Abfall des Körpergewichtes,. 

5. Bei vergleichenden Untersuchungen zwischen Chl. und 
Esi. ergab sich folgendes: Nach Verabreichung von 500 mg Chl. 
bzw. 50 mg Esi. kaın es qualitativ zu fast den gleichen Verände- 
rungen der Wasser- und Elektrolytausscheidung im Urin. Quan- 
titativ bestand ein deutlicher Unterschied insofern, als Esi. trotz 
der geringeren Dosis noch stärker wirksam war als Chl. Von 
besonderer Bedeutung erscheint dabei noch die Tatsache, daß 
nach Esi. vor allem die Kochsalzausscheidung stärker gefördert 
wurde, 

Der Vergleich zwischen dem Karboanhydrasehemmer Acet- 
azolamid und Esi. ergab eine deutlich stärkere diuretische Wir- 
kung des letzteren bei fünffach niedrigerer Dosierung. 
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Abb. 6: Verhalten des Blutdrucks, der Diurese und der Chloridausscheidung im Urin 
bei einem Pat, mit essentieller Hypertonie vor und während der Behandlung mit 
Hydrochlorothiazid (A. A., 51 J.). 
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6. Wirkung auf den Blutdruck: Eine Beeinflussung des nor- 
malen Blutdrucks ließ sich in Übereinstimmung mit dem Tier- 
experiment in keinem Falle beobachten. Dagegen hatten wir 
bei Patienten mit essentieller Hypertonie den Eindruck, daß der 
erhöhte Blutdruck günstig beeinflußt wurde. Aus Abb. 6 geht 
hervor, daß trotz streng salzarmer Diät (die sich in der geringen 
Chloridausscheidung im Urin dokumentiert) der Blutdruck in 
den ersten 16 Tagen nur wenig abfällt. Erst nach Verabreichung 
von dreimal 50 mg Esi., die von einer starken Salurese gefolgt 
ist, fällt der Blutdruck ständig ab und erreicht nach mehrtägi- 
ger intermittierender Behandlung normale Werte. Der anfäng- 
lich abgefallene Serum-Kaliumspiegel läßt sich durch zusätz- 
liche Kaliumgaben rasch normalisieren. Eine endgültige Aus- 
sage über die blutdrucksenkende Wirkung von Esi. wird sich 
erst nach Durchführung eigens darauf gerichteter Untersuchun- 
gen an einem größeren Patientengut machen lassen. 


Besprechung der Ergebnisse 


Unsere Untersuchungsergebnisse zeigen, daß Esi. ein per- 
oral stark wirksames Diuretikum darstellt. Bereits zwei Stun- 
den nach Verabreichung von 50 mg tritt eine deutliche, über 
24 Stunden anhaltende Diuresesteigerung ein. Seine Wirkung 
beruht auf einer Förderung der Natrium- und Chloridausschei- 
dung. Es ist somit in die Reihe der sog. Saluretika einzuordnen. 
Der genaue Wirkungsmechanismus dieser Stoffe ist noch nicht 
geklärt. Jedoch nimmt man an, daß sie die bei der Natrium- 
und Chloridrückresorption ablaufenden enzymatischen Pro- 
zesse hemmen. In seinen Rückwirkungen auf den Wasser- und 
Elektrolythaushalt gleicht das Esi. dem Chl., es erweist sich 
jedoch in zehnfach geringerer Dosis als mindestens ebenso 
wirksam wie letzteres. 


Während die Natrium- und Chloridausscheidung nach Esi. 
in fast äquimolarem Verhältnis erfolgt (wobei jedoch gelegent- 
lich eine etwas stärkere Cl”-Ausscheidung zu beobachten ist) 
und das ®rei- bis Vierfache der Kontrollperiode beträgt, ist die 
als unerwünscht zu bezeichnende Vermehrung der Kaliumaus- 
scheidung nur gering ausgeprägt. Trotzdem kann es im Blut- 
serum, insbesondere nach längerer Verabreichung von Esi., zu 
einem Abfall des Kalium- wie auch Chloridspiegels kommen. 
Die Alkalireserve steigt dabei an. Es entwickelt sich somit das 
Bild einer hypokaliämischen, hypochlorämischen Alkalose. 
Diese Tatsache gestattet eine Anwendung des Präparates auch 
bei azidotischen Stoffwechselzuständen. Hier besteht ein Unter- 
schied zu anderen Diuretika, so z. B. zum Acetazolamid, das 
zu einer Steigerung der Bikarbonatausscheidung und damit zur 
Ausbildung einer hyperchlorämischen Azidose führt, wodurch 
sich nach einigen Tagen seine Wirksamkeit erschöpft. Bezüg- 
lich der Quecksilberdiuretika sei daran erinnert, daß sie ihre 
optimale Wirksamkeit bei Vorliegen einer hyperchlorämischen 
Azidose entwickeln. Esi. unterscheidet sich somit auch von 
deren Wirkungsmechanismus. 


Bei den üblichen therapeutischen Dosen von Esi. sind die 
Serumelektrolytveränderungen im allgemeinen zu vernachläs- 
sigen. Lediglich der Abfall des Kaliumspiegels kann gelegent- 
lich zu Symptomen der Hypokaliämie führen. Diese läßt sich 
jedoch durch perorale Kaliumgaben verhüten bzw. beheben. 


Eigenartigerweise zeigt der Harnsäurespiegel im Serum 
nach Esi. regelmäßig einen Anstieg. Dieser von uns und ande- 
ren Autoren bereits bei der Anwendung des Chl. erhobene 
Befund läßt sich bisher nicht befriedigend deuten. Es wird da- 
durch jedoch wiederum die interessante Frage aufgeworfen, ob 
die Harnsäure beim Menschen im Tubulus sezerniert wird. Ge- 
gebenenfalls wäre dann anzunehmen, daß auch dieser Mecha- 
nismus durch Esi. blockiert wird. 


Die Tatsache, daß bei Patienten mit hochgradiger Wasser- 
retention größere Dosen zur Erzielung eines diuretischen Effek- 
tes gegeben werden müssen als bei Ödemfreien Patienten, 
könnte vielleicht damit erklärt werden, daß bei ersteren das 
Glomerulusfiltrat vermindert und die Aldosteronproduktion 
vermehrt ist. Es könnte dies somit ein Hinweis auf einen von 
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uns vermuteten Antagonismus zwischen Esi. und Aldosteron 
sein. 

Ein erfolgversprechendes Anwendungsgebiet für Esi. scheint 
die essentielle Hypertonie zu sein. Obwohl wir hier, im Gegen- 
satz zum Chl., dessen blutdrucksenkende Wirkung wir stati- 
stisch sichern konnten, noch nicht über genügende Erfahrungen 
verfügen, läßt sich an Hand unseres Untersuchungsgutes doch 
bereits ein blutdrucksenkender Effekt von Esi. annehmen. In 
Abhängigkeit von der gesteigerten Kochsalzausscheidung 
kommt es insbesondere bei essentiellen Hypertonikern zu einem 
Abfall des erhöhten Blutdrucks. Bei den wenigen bisher beob- 
achteten Fällen von renaler Hypertonie sahen wir keinen ein- 
deutigen Blutdruckabfall. Auffallend war, daß gerade bei den 
essentiellen Hypertonikern die Kochsalzausscheidung im Ver- 
gleich zur Wasserausscheidung stärker gefördert wurde. 

Indikationen: Neben Odemzuständen verschiedenster Ge- 
nese kommt als Anwendungsgebiet die essentielle Hypertonie 
in Frage. Weitere Indikationsgebiete sind Steroid-Odeme, die 
prämenstruelle Odemneigung und die Adipositas. 

Dosierung: Die Dosierung und die Behandlungsdauer hän- 
gen von den individuellen Umständen des Einzelfalles ab. Bei 
kardialen und hepatischen Odemen empfehlen wir, zunächst 
50 mg pro Tag für zwei Tage zu geben. Kommt die Diurese in 
Gang, wird jeden zweiten oder dritten Tag eine Dosis von 50 mg 
weiter verabreicht. Gleichzeitig werden zur Verhütung einer 
Hypokaliämie im Rahmen der erlaubten Flüssigkeitsaufnahme 
reichlich Obstsäfte gegeben. Bei Absinken des Serum-Kalium- 
spiegels erfolgt zusätzliche Gabe von 1—2 g Kaliumchlorid 
pro Tag. Nach Ausschwemmung der Odeme wird der Patient 
auf eine Erhaltungsdosis von ein- bis zweimal 50 mg Esi. 
pro Woche je nach Verhalten des Körpergewichtes eingestellt. 
Bei hochgradiger Wasserretention ist es manchmal erforder- 
lich, die Anfangsdosis auf 100 mg pro die zu erhöhen. 

Bei der essentiellen Hypertonie hat sich uns bisher eine 
intermittierende Behandlung mit 25 bis 50 mg Esi. jeden zweiten 
oder dritten Tag bewährt. Wenn durch Esi. allein eine Blut- 
drucksenkung nicht zu erzielen ist, kann die Kombination mit 
anderen blutdrucksenkenden Stoffen (Rauwolfia-Alkaloide, 
Hydrazinophthalazine) in Betracht gezogen werden. 

Verträglichkeit und Nebenerscheinungen: Von seiten des 
Magen-Darm-Traktes war das Präparat gut verträglich. Die 
Patienten äußerten keinerlei subjektive Beschwerden. Auch 
wurden bisher keine Veränderungen des Blutbildes oder all- 
ergische Erscheinungen beobachtet. Allerdings ist zu einer 
endgültigen Beurteilung der Beobachtungszeitfaum noch zu 
kurz und die Zahl der Fälle zu klein. Eine Verschlechterung 
der Nierenfunktion ließ sich bei zwei Patienten mit Nieren- 
insuffizienz nicht beobächten. 

Da Patienten mit renalen und hepatischen Odemen oft be- 
reits eine negative Natrium- bzw. Kaliumbilanz aufweisen, ist 
bei ihnen unter der Behandlung mit Esi. eine genaue Über- 
wachung des Elektrolythaushaltes geboten, und evtl. die zu- 
sätzliche Gabe von Kalium per os indiziert. 

Bei länger dauernder Behandlung mit Esi. empfiehlt sich 
in jedem Falle entweder eine intermittierende Verabreichung 
oder die zusätzliche Gabe von 1—2 g Kaliumchlorid per os. 
Auch der reichliche Genuß von Obstsäften, die relativ viel 
Kalium enthalten, erweist sich insbesondere bei ambulanter 
Behandlung als vorteilhaft. 

Gelegentlich kann es durch eine Bluteindickung infolge der 
erzwungenen Wasserausscheidung zu unangenehmen subjek- 
tiven Symptomen kommen. Die Patienten klagen dann über 
Kopfschmerzen und allgemeine Unruhe. Die Harnmenge nimmt 
ab, das spezifische Gewicht pflegt stets sehr hoch zu sein. 
Durch reichliches Trinken von Obstsäften oder Wasser läßt 
sich der Zustand beheben. 

Schrifttum: 1. Losse, H.: Verh. dtsch. Ges. f. inn. Med., 64 (1958), S. 423. 
— 2, Losse, H., Hinsen, F. u. v. Finckensten, I.: Medizinische (1958), S. 796. — 


3. Richterich, R.: Schweiz. med. Wschr., 88 (1958), S. 906. — 4. Richterich, R.: 
Experientia, 12 (1958), S. 458. — 5. de Stevens, G.: Experientia, 12 (1958), S. 463. 


Anschr. d. Verff.: Drr. med. H. Losse, H. Wehmeyer, W. Strobel 
u. H. Wesselkock, Münster (Westf.), Medizin, Univ.-Klinik. 
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FRAGEKASTEN 


Frage 69: Pat., 84 J., mit allen Symptomen des benignen Karzi- 
noidsyndroms, seit ca. 20 Jähren dreimal schwer erkrankt und als 
„Sprue“ behandelt (Fettstühle, hyperchrome Anämie). Keine Begleit- 
krankheit. Zur Zeit im ausreichenden AZ und EZ, geistig oanz rüstig, 
Beschwerden: Nur Seitens des Darms (gelegentlich Dur:hfall, Blä- 
hungen) und der unangenehme, kurze „Flush“. Frage: Beeinflussung 
der Enteropathie und des Flushes? Natürlich keine Op. 

Antwort: Ob die geschilderten Symptome tatsächlich auf 
ein Karzinoidsyndrom zurückzuführen sind, wäre zunächst 
durch Kontrolle des Serotoninblutspiegels und durch wieder- 
holte Untersuchung der 5-Oxyindolessigsäure-Ausscheidung 
im 24 Std.-Harn zu prüfen. 

Die Behandlung des Karzinoidsyndroms ist bisher unbefrie- 
digend. Antimetaboliten des Serotonins, die chemisch struk- 
turverwandt sind, und Serotonin-Antagonisten (Lysergsäure- 
diaethylamid und Derivate) haben versagt. Teilerfolge, mit 
einer Verminderung der Flush-Attacken und der Durchfälle, 
wurden in vereinzelten Fällen mit Megaphen erzielt. Bei aus- 
gedehnter Metastasierung soll Radiogold eine Palliativwirkung 
besitzen. Beim Auftreten von Pellagra-Symptomen, einer rela- 
tiv häufigen Erscheinung, muß Nikotinsäure zugeführt werden. 


Prof. Dr. med. N. Henning, Med. Univ.-Klinik, 
Erlangen, Krankenhausstr. 12 


Frage 70: In der Literatur finde ich die Bestimmung der Kreis- 
laufzeit mittels Fluoreszeininjektionen erwähnt. Wie wird diese Un- 
tersuchung durchgeführt, welches sind die Normalwerte, und wer 
liefert injizierbare Fluoreszeinlösung? Welche Nebenwirkungen kön- 
nen bei der Injektion von Fluoreszein auftreten? 

Antwort: Die Kreislaufzeit mißt man mit dem Zeitintervall 
vom Augenblick der intravenösen Injektion einer Substanz bis 
zu ihrem Eintreffen in einem beliebig zu wählenden Kapillar- 
gebiet. Sie entspricht somit der Strömungsgeschwindigkeit des 
raschesten Bluttropfens zwischen zwei bestimmten Punkten 
des Kreislaufs. Die Messung der Kreislaufzeit wird meistens 
für den Bereich Kubitalvene—rechtes Herz—Lunge—linkes 
Herz—Zungen- oder Lippenkapillargebiet durchgeführt. Es 
können jedoch auch andere Kreislaufstrecken beurteilt wer- 
den, z. B. Kubitalvene—Handkapillarbereich, Kubitalvene— 
Fußkapillarbereich oder zur einseitigen Beurteilung des klei- 
nen Kreislaufs die Strecke Kubitalvene—Lunge (mit der Äther- 
methode). 

Die Untersuchung wird am liegenden Patienten unter weit- 
gehenden Ruhebedingungen vorgenommen. Bei der Fluoreszein- 
Methode nach Wollheim und Lange injiziert man 2 ccm einer 
20°/sigen Lösung von Fluoreszein-Natrium in die Kubitalvene. 
Nach Entfernung der Staubinde ist es notwendig, wenigstens 
30 Sek. bis zur Injektion vergehen zu lassen, damit sich die 
Zirkulation in der Vene normalisieren kann. Die Injektion 
selbst muß sehr rasch erfolgen und sollte 1 Sek. nicht über- 
schreiten. Man stoppt die Zeit vom Ende der Injektion bis zum 
Auftreten einer grünlich-gelben Fluoreszenz der Zungen- oder 
Lippenschleimhaut. Die Beurteilung der Strecke Arm— Zunge 
oder Arm—Lippen-Kapillaren ist für diese Methode am geeig- 
netsten, da das Aufleuchten des Farbstoffes an zarten Schleim- 
häuten bei abgedunkeltem Raum im UV-Licht (340—400 u) 
auch makroskopisch noch gut beobachtet werden kann. 

Die Normalwerte betragen für die Strecke Kubitalvene— 
Lippe 12—18 Sek., Kubitalvene—Handkapillarbereich 20—30 
Sek. und Kubitalvene—Fußkapillarbereich 30—60 Sek. 

Die Kreislaufzeit wird im wesentlichen durch die Größe des 
Herz-Minutenvolumens, des peripheren Gefäßwiderstandes und 
des zirkulierenden Blutvolumens bestimmt. Eine Steigerung des 
Herz-Minutenvolumens führt zu einer Verkürzung, eine Ver- 
größerung der zirkulierenden Blutmenge zu einer Verlängerung 
der Kreislaufzeit. Die eindeutigsten Veränderungen im Sinne 
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einer Verlängerung der Kreislaufzeit ergeben sich deshalb bei 
der Herzinsuffizienz, wenn sie mit einer Verminderung des 
Herz-Minutenvolumens und einer Vergrößerung des Blutvolu- 
mens einhergeht. Eine verlängerte Kreislaufzeit findet man 
auch bei der Polyzythämie, eine verkürzte Kreislaufzeit bei 
Hyperthyreose, Anämie, kongenitalen Herzfehlern mit vor- 
herrschendem Rechts-Links-Shunt, im Fieber und bei Schwan- 
gerschaft. 


Die Toxizität des Natrium-Fluoreszeins ist sehr gering. In 
den angegebenen Mengen ist es auch bei wiederholter Anwen- 
dung völlig unschädlich. Allenfalls wären geringe Nebenwir- 
kungen zu erwarten, wie sie nach rascher intravenöser Injek- 
tion hypertonischer Lösungen bei empfindlichen Personen ge- 
legentlich vorkommen. 


Natrium-Fluoreszein kann von der Firma Merck, Darmstadt, 
bezogen werden. Die injizierbare Lösung wird auf Wunsch 
hergestellt. 

Dr. med. H. Schwalb, Institut f. d. Prophylaxe der 
Kreislaufkrankheiten b. d. Universität München, 
München, Pettenkoferstr. 9 


Schrifttum: Koch, E.: Dtsch. Arch. klin. Med., 140 (1922), S. 39. — Woll- 
heim, E. u. Lange, K.: Verh. dtsch. Gesellsch. inn. Med., 43 (1931). — Bock, H. E. 
u. Fink, A.: Zbl. inn. Med., 58 (1937), 40, S. 81. — Lubic, L. G. u. Sissman, N. J.: 
Amer. Heart J., 44 (1952), S. 443. — Küchmeister, H.: Klinische Funktionsdiagnostik, 
Thieme Verlag, Stuttgart (1956). 


Frage 71: An welcher Krankheit hat Kaiser Karl V. gelitten? Leo- 
pold von Ranke schreibt in seinem Buch „Deutsche Geschichte im 
Zeitalter der Reformation‘ auf Seite 986: „Der Kaiser, unter den 
Schmerzen einer peinlichen Krankheit, in jedem freien Moment...“ 
Handelt es sich bei der Krankheit etwa um eine Tabes dorsalis? 


Antwort: Karls V. Leiden als Tabes dorsalis anzusprechen, 
dafür fehlen die nötigen Unterlagen. In dem Werk, das der Hi- 
storiker Karl Brandi 1937 dem Werden und Schicksal des gro- 
ßen Habsburgers gewidmet hat, ist zu lesen, daß den Kaiser als 
Vierziger zunehmend die Gicht plagte. 1542 verzögerten sich 
alle seine Unternehmungen infolge „furchbarer Gichtanfälle, 
die ihn in zwei heftigen Attacken zehn Wochen lang peinigten, 
im Fuß, in der rechten Seite, im Hals und in der rechten Hand“. 
Damals sei er am Stock einhergeschlichen, alles andere als ein 
übermütiger Held, wie sich seine Schwester Marie, die verwit- 
wete Königin von Ungarn, ausdrückte. Als 45jährigen behin- 
derten ihn zu Brüssel wiederum heftige Gichtanfälle: „In warme 
Tücher gewickelt, den Geschäften abhold, verstimmt, brütete 
er über der Alternative‘ seiner damaligen Politik. Unverbesser- 
licher Diätfehler machte er sich fortgesetzt schuldig. „Er aß 
und trank gerade das, was ihm am wenigsten zuträglich war, 
übernahm sich mittags an schweren Fleischgerichten und trank 
trotz aller Warnungen mit Vorliebe, aber stets zur Unzeit, 
kaltes Bier.‘' Auch 1552 vor Metz wütete er gegen seine Gesund- 
heit, „so daß ihn bei der Nässe, Kälte und Aufregung seine 
Krankheit täglich mehr quälte“. — Zu den Ärzten am Hof des 
Kaisers gehörte zu jener Zeit Andreas Vesalius, der große 
Anatom, über den Moritz Roth 1892 ein eingehendes biographi- 
sches Buch geschrieben hat. Und auch Roth verweist auf An- 
fälle von Gelenkentzündungen, denen der Kaiser seit dem 
vierten Lebensjahrzehnt ausgesetzt war. Damals hätten sich 
ferner asthmatische Beschwerden und — als Folgen unregel- 
mäßiger starker Mahlzeiten — Verdauungsstörungen geltend 
gemacht. Den Ärzten sei die Unfolgsamkeit des Fürsten fast 
unerträglich gewesen. — Neuerdings kann man aus dem Buch 
des Historikers Wilh. Treue „Mit den Augen ihrer Leibärzte” 
(1955) in allen Einzelheiten ein Bild von Karls Kranksein bis 
zu seinem Tod gewinnen. Im Mittelpunkt seiner Leiden stand 
doch wohl die uratische Gicht. 


Prof. Dr. med. Georg B. Gruber, Göttingen, Planckstr. 8 
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Ophthalmologie 
von F. HOLLWICH 


Netzhautablösung. Gonin (1870—1935) hat gezeigt, daß 
nur das Aufsuchen des Risses und sein gezielter Verschluß die ab- 
gelöste Netzhaut zur Wiederanlegung bringen und das Auge vor 
Erblindung bewahren kann. Zur Erzeugung der rißverschließenden 
Leder-Aderhaut-Entzündung benützte er einen einfachen Glühkauter. 
Amsler demonstrierte das Verfahren anläßlich des Internationalen 
Ophthalmologen-Kongresses in Paris (1929). Unter fünf operier- 
ten Fällen gelangen ihm dreimal Rißverschluß und Heilung. Nach- 
dem das Prinzip sich durchgesetzt hatte, kam es in den folgenden 
Jahren rasch zu wesentlichen technischen Verbesserungen durch 
Einführung der Katholyse (Vogt) und vor allem der Diathermie 
(Weve). Darüber hinaus wurden diese operativen Methoden für 
prognostisch ungünstige Fälle durch zusätzliche Verfahren 
erweitert, In erster Linie waren dies die durchgreifende Bulbus- 
verkürzung nach Lindner (1933), zu der die lamelläre Ausschnei- 
dung nach Dellaporta, Paufique u. Shapland (1951) 
hinzukam. Man versuchte durch Verkleinerung des Umfanges das 
Augapfelvolumen zu verringern, dadurch die Aderhaut der abge- 
hobenen Netzhaut zu nähern. Gleichzeitig sollte damit der Zug- 
wirkung von Glaskörpersträngen auf die abgelöste Netzhaut be- 
gegnet, d. h. die rißverschließende Entzündung näher an das Netz- 
hautloch herangebracht werden. — Im Verlaufe der letzten Jahre 
wurden mehrere Vorschläge gebracht, um den Effekt der Bulbus- 
verkürzung nicht durch Ausschneidung, sondern durch Faltung zu 
erzielen. Am bekanntesten sind die Verfahren von Weve durch 
Raffung, und von Custodis (13) durch Aufnähen einer Plombe 
im Rißbegeich, die Innenfaltung der Lederhaut und damit den Ver- 
kürzungseffekt zu erzielen, ohne dabei den Bulbus zu eröffnen. 


Eine Reihe neuester Mitteilungen bringen Modifikationen zur 
Innenfaltung der Lederhaut (W.L. Hughes [18]; A.N.Lemoine, 
J. T.Robison jr. u.L.L. Calkins [22]; G. Clark [11]). Diesen 
neuen Vorschlägen liegt ein gemeinsames Prinzip zugrunde, näm- 
lich die Verkürzung nicht durch vollständige oder teilweise Aus- 
schneidung, sondern durch Einstülpung einer schichtweise durch 
Spaltung präparierten Innenlamelle der Lederhaut zu erreichen. Die 
Außenlamelle wird dachziegelartig über die Innenlamelle gezogen 
und durch Matratzennähte so vernäht, daß eine lamelläre Einstülpung 
der Lederhaut und damit der gewünschte Verkürzungseffekt zustande 
kommt. Castroviejo (9, 10) hat 1956 in einer kurzen Mitteilung: 
„Neue Clips und Spezialpinzette für die Skleraverkürzungsopera- 
tion“, eine neue Methode angegeben, die Verkürzung durch Aus- 
wärtsfaltung der Lederhaut zu erzielen. Aus besonderem Anlaß be- 
richtet er nunmehr über seine seither gemachten Erfahrungen. Die 
Lederhaut des vorher druckerniedrigten Augapfels wird mit mehre- 
ren Wundclips gefaßt, so daß eine Auswärtsfaltung entsteht. Die 
belassenen Titanium-Clips werden reizlos vertragen. In bisher über 
30 operierten, entsprechend ungünstig gelagerten Fällen war das 
Verfahren in mehr als 50°/o erfolgreich. — Die prinzipielle Frage: 
Diathermie oder Skleraresektion, behandelt J. A. C. Wadsworth 
(45). In tierexperimentellen Untersuchungen versucht er die Ver- 
kürzungseffekte bei bandförmig angelegter Diathermiekoagulation 
und bei lamellärer Skleraresektion zu messen und zu vergleichen. 
Er kommt zu dem Ergebnis, daß bereits die Koagulation eines Leder- 
hautstreifens von 5 mm Breite durch diathermische Schrumpfung einer 
Skleraverkürzung von 3 mm gleichkommt, was einer Volumenver- 
minderung von 0,5 ccm entspricht. In der Frage, wie man am besten 
einer Glaskörperstrangwirkung begegnen könne, hält es der Autor 
— nach erfolgter Diathermie — für weit wirksamer, statt einer Sklera- 
resektion eine Glaskörperinjektion anzuschließen. Nach seiner Auf- 
fassung ist die Behandlung des Glaskörpers ebenso wichtig wie die 
der Netzhaut. Der Heilungseffekt des mit Diathermie angestrebten 
Lochverschlusses wird durch die Injektion von Glaskörper erhöht. 
Dichte Glaskörperstränge verschwinden nach Glaskörperanwendung. 
Die dadurch erzielte Wiederausdehnung geschrumpften Glaskörpers 
läßt Verkürzungseingriffe vermeidbar erscheinen. Die einfache Dia- 
thermie wird daher als Methode der Wahl bezeichnet. — Weitere 
Erfahrungen mit Glaskörper-Implantation bei alten Netzhautablösun- 
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gen teilen D. M. Shafer u. J. L. Bussey (39) mit. Auf Grund 
ausgedehnter klinischer Erfahrungen kommen sie zu folgenden be- 
merkenswerten Anschauungen: Die Hinzufügung neuen Glaskörpers 
drückt gewissermaßen auf einfachem hydraulischem Wege die ab- 
gelöste Netzhaut wieder an ihre Unterlage. Ein gleiches wird auch 
durch Luft- oder Salzinjektion bewirkt. Der entscheidende Vorzug 
der Glaskörperfüllung ist jedoch, daß dieses Andrücken an die Un- 
terlage anhaltend ist. Weiter ist die Glaskörperinjektion allen ande- 
ren überlegen, da Glaskörper den normalen, d. h. physiologischen 
Inhalt des Glaskörperraumes darstellt. Nach G. Clark ist die Netz- 
haut eine Membran in einem hydraulischen System, das seine nor- 
male Füllsubstanz nicht entbehren, die aber auch nicht durch Luft- 
oder Salzlösung ersetzt werden kann. Die Glaskörperimplan- 
tation wurde zunächst nur in solchen Fällen von Netzhautablösung 
durchgeführt, in denen die üblichen Verfahren der Netzhautchirurgie 
versagt hatten. Die Technik ist einfach. Es wird 8 mm vom Hornhaut- 
rand entfernt ein 3—4 mm langer Schnitt durch die Lederhaut geführt. 
Durch die Schnittränder werden Nylon-Matratzennähte vorgelegt. 
Anschließend werden in der üblichen Weise Diathermie zum Loch- 
verschluß und subretinale Drainage angewendet. Mit einer 18er Ka- 
nüle wird steril entnommener Glaskörper aus einem „Augen-Bank- 
Bulbus“ solange injiziert, bis der Augeninnendruck auf 50 mm Hg 
steigt. Dieser Druck wird 2 Min. hindurch gehalten, sodann erst die 
Nadel zurückgezogen. Die Injektionsstelle wird durch die vorge- 
legten Nähte verschlossen und durch einen Ring nichtperforierender 
Punkturen abgeriegelt. Die Indikation ist gegeben: bei ergebnislos 
operierter totaler Netzhautablösung, Netzhautablösung mit Glaskör- 
perstrangbildung, bei Aphakie und erfolglos skleraverkürzten Fällen. 
Eine Tabelle über 105 durchgeführte Glaskörperimplantationen un- 
terrichtet darüber, daß bei schweren, ergebnislos voroperierten Netz- 
hautablösungen noch in rund "/s der Fälle eine bleibende Besserung 
der Funktion erzielt werden konnte. — Schließlich beschäftigt sich G. 
Clark (11) mit der Bedeutung und Verwendungsart der Diathermie 
in der heutigen Netzhautablösungschirurgie. Um den hohen Gewebs- 
widerstand als unerwünschte Schranke auszuschalten, wird im Lo- 
kalisationsbereich des Risses die Lederhaut bis auf ihre innerste 
Lamelle gespalten und freigelegt. Dieses Vorgehen erlaubt die ge- 
ringste Stromdosierung auf die dicht darunterliegende Aderhaut, mit 
maximaler, gleichmäßiger Wirkung. Die Oberflächenkoagulationen 
können so dicht gelegt werden, daß keine Sickerstellen in der Netz- 
haut verbleiben. Die Hitzewirkung trifft nicht in erster Linie die 
Sklera selbst, so daß Verbrennung und Erweichung der Lederhaut 
ausbleiben, was für eine evtl. notwendig werdende zweite Operation 
von Wichtigkeit ist. Die perforierenden Punkturem zum Ablassen 
subretinaler Flüssigkeit sollen jedoch in einem ungespaltenen Leder- 
hautabschnitt, d. h. durch die volle Dicke der Lederhaut geführt 
werden. Die von der Hifzewirkung verschonten Wundränder der 
Lederhaut können durch Matratzennähte verschlossen werden, wo- 
durch eine Verkürzung von 2—3 mm zu erreichen ist. Durch Ein- 
legen einer Polyäthylenplombe kann der Faltungseffekt beträchtlich 
verstärkt werden, — Das von Safar (1934) angegebene Verfahren 
versucht C. Berens (5) durch Spezialstifte und Pinzette zur Netz- 
hautablösungsoperation zu verbessern. Der Nachteil der meisten 
Netzhautoperationsnägel beruht im vorzeitigen Verrutschen der- 
selben. Um dieser Schwierigkeit zu begegnen, wurden abgeflachte 
Stifte mit runden, rostfreien Köpfen und einer dazugehörigen Spezial- 
pinzette konstruiert. Die Stifte haben eine Länge von 0,5—2,5 mm; 
sie können auf einen rostfreien Stahlhalter gesetzt und trocken 
sterilisiert werden. Die Stifte sind an der Unterfläche der Köpfe 
abgeschrägt, um die Berührungsfläche mit der Lederhaut und damit 
die Koagulationsnekrose zu vermindern. Die Stiftoperation wird in 
der üblichen Weise mit Diathermie kombiniert, wobei eine kleine 
Kugel mit 1 mm Durchmesser Verwendung findet. Folgende Vorzüge 
des Verfahrens werden geltend gemacht: 1. Sichtbare Koagulation 
und Orientierung über die Lage zu den Netzhautlöchern. 2. Gezielter 
Verschluß eines einzelnen oder mehrerer Foramina. 3. Exakte Lage 
des Koagulationsfeldes im Lochbereich verhindert die Verziehung 
der Netzhaut. 4. Mehrere feinste Punkturen vermeiden die Ver- 
ziehung der Netzhaut und ihre Anheftung unter Faltenbildung mit 
der Gefahr postoperativer Traktionslöcher. Viele feinste Drainage- 
punkte über ein großes Feld verteilt erlauben der Netzhaut, sich 
allmählich zu entfalten und der Chorioidea sich besser anzulegen 
als es der Fall ist, wenn lediglich ein oder zwei große Perforationen 
gesetzt werden. 
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F. Hollwich: Ophthalmologie 


M. Madroszkiewicz (24) berichtet über eine neue Opera- 
tionsmethode bei Netzhautablösung mit Makulaloch. Ausgangspunkt 
war die Tatsache, daß die operative Behandlung der Netzhaut- 
ablösung mit Makulaloch funktionell wenig befriedigende Ergebnisse 
bietet, Die vom Verf. angegebene Operationsmethode vermeidet die 
Abtrennung des geraden Augenmuskels und die direkte Koagulation 
des Makulaloches. Da die Entfernung der Makula vom schläfen- 
wärtigen Hornhautrand beim normalen Auge 30 mm beträgt, wurde 
eine Elektrode konstruiert, die dem Augapfel angepaßt ist und deren 
gekrümmter Teil 25 mm Länge besitzt. Zur Einführung der Elektrode 
wird nach Eröffnung von Bindehaut und Tenonscher Kapsel ein Ein- 
schnitt in den äußeren geraden Augenmuskel gemacht. Dieser liegt 
in der Mitte des Muskelansatzes. Es genügt eine kleine Offnung von 
wenigen Millimetern, um die schmale gebogene Elektrode zwischen 
Muskel und Lederhaut genau im horizontalen Meridian in der mar- 
kierten Länge von 25 mm vorzuschieben. Es werden 2 nichtperfo- 
rierende Punkturen etwas oberhalb und etwas unterhalb des horizon- 
talen Meridians mit einer mittleren Stromstärke von 80 mA ausge- 
führt, Ergibt die ophthalmoskopische Kontrolle eine gute Lage der 
Koagulation, so wird anschließend die subretinale Flüssigkeit in 
genügendem Abstand von der Netzhautmitte durch Mikropunktur 
oder Skleraltrepanation abgelassen. In Fällen von höhergradiger 
Myopie wird die Elektrode dem Grad der Myopie entsprechend um 
1 oder 2 mm weiter vorgeschoben, so daß ein Hornhautabstand von 
26 oder 27 mm resultiert. Als Vorzüge der Operation werden ange- 
geben: Die Verkürzung der Operationsdauer, die Vermeidung der Ab- 
trennung eines geraden Augenmuskels, die gezielten exzentrischen 
Koagulationen, die zum Verschluß des Makulaloches ausreichen, 
ohne die Makula direkt zu schädigen, wodurch ein besseres funktio- 
nelles Ergebnis zustande kommt als es bei den bisherigen Verfahren 
möglich war. 


Klinische Resultate über Lichtkoagulation bei Fundusläsionen 
werden von J. ten Doesschate (42) mitgeteilt. Einleitend 
werden die Vorzüge der von Meyer-Schwickerath eingeführten 
Lichtkoagulation hervorgehoben. Diese bestehen in der leicht durch- 
führbaren Lokalisation und Koagulation von zentralen und parazen- 
tralen Fundusläsionen, z. B. Makulalöchern, Weiter erlaubt die Licht- 
koagulation eine sichere ophthalmoskopische Kontrolle der Intensität 
im Augenblick der Einwirkung. Schließlich erfordert das Verfahren 
keinen chirurgischen Eingriff, mitunter sogar weder Anästhesie noch 
Akinesie des Augapfels. Andererseits setzen die Besonderheiten des 
Verfahrens gewisse Grenzen in der klinischen Indikation. So ist die 
Höhe der in däs Auge einbringbaren Lichtenergie abhängig vom 
Ausmaß der Pupillenweite. Medientrübungen oder starke periphere 
optische Aberrationen vermindern die Zielsicherheit. Die benötigte 
Hitzeenergie ist abhängig vom Ausmaß des Pigmentgehaltes des 
Augenhintergrundes. Aus diesem Grunde liegen die günstigen In- 
dikationen bei zentralen oder parazentralen Netzhautlöchern ohne 
oder mit nur leichter Netzhautabhebung, bei lochverdächtigen Netz- 
hautbereichen ohne eingetretene Netzhautabhebung sowie bei patho- 
logischen Läsionen der Netzhaut (Periphlebitis retinae, Angiomatosis 
retinae) und bei stark pigmenthaltigen Melanoblastomen. Da zu Be- 
ginn der vorgetragenen Untersuchungen ein handelsüblicher Appa- 
rat nicht erhältlich war, wurde eine Konstruktion des Physikalischen 
Laboratoriums der Universität Utrecht verwendet. Mit diesem Ge- 
rät wurden bisher 6 Krankheitsfälle behandelt (1 Melanoblastom der 
Aderhaut, 1 periphere Degenerationszone der Netzhaut mit Bildung 
von Netzhautlöchern, 3 flache Netzhautabhebungen mit Foramen, 
I flache Netzhautabhebung mit ausgedehnten peripheren Degenera- 
tionen und mehreren. Netzhautlöchern). 14 Abbildungen zeigen, daß 
sich bei entsprechender Indikationsstellung gute Erfolge mit dem 
Verfahren der Lichtkoagulation erzielen lassen. 


Allgemeinerkrankungen und Auge. Weder das 
Insulin an sich noch die neuen Sulfonylharnstoffpräparate sind für 
die Progredienz einer Retinopathia diabetica oder für frische Netz- 
hautblutungen verantwortlich: Beiden fehlt ein spezifischer Angriffs- 
punkt in der Netzhaut. Allein durch eiweißreiche, fettarme, relativ 
kohlenhydratreiche Kost und Insulin bzw. Sulfonylharnstoff in einer 
Dosierung, die größere Wellenbewegungen der Blutzuckertageskurve 
vermeidet, kann man nach den Erfahrungen von R. Brückner (7) 
eine diabetische Retinopathie günstig beeinflussen. Unter dieser Vor- 
aussetzung ist selbst bei solchen Fällen noch ein gewisser Optimis- 
mus berechtigt, bei denen schon wiederholt Blutungen in den Glas- 
körper aufgetreten sind. Kontraindiziert ist auch die absolute Bett- 
ruhe, Als medikamentöse Adjuvantia werden Protandren (Methyl- 
androstendiol) und Methischol (Frischleberextrakt mit Cholin, Me- 
thionin, Inosit, Vitamin-B-Komplex und Bıs) empfohlen, ferner Lique- 
min (intramuskulär) und Vaselastica (Polypharm). Von Rutin, Vita- 
min K und C, subkonjunktivalen Osa-Injektionen wurde kein thera- 


MMW 15/1959 


peutischer Effekt gesehen. Kontraindiziert sind Coagulen- oder Kal- 
ziuminjektionen sowie Frisch- und Siccazellbehandlung. — Von E. 
Steinvorth (40) wurde das Auftreten einer Neuritis retrobulbaris 
und anderer Hirnnervenstörungen im Rahmen eines Melkersson- 
Rosenthal-Syndroms beobachtet. Neben der charakteristischen Ge- 
sichtsschwellung, die besonders Lippen- und Wangengegend betraf, 
Parästhesie und Lähmung einer Gesichtshälfte mit starkem Tränen- 
träufeln, fanden sich Gesichtsfeldeinengung, Zentralskotom und 
Visusverschlechterung. Eine Beteiligung des N. opticus ist zwar bei 
diesem Krankheitsbild bisher noch nicht beschrieben, da aber mit 
Rückgang der Erscheinungen von seiten des Melkersson-Rosenthal- 
Syndroms auch die Neuritis retrobulbaris verschwand, wird auch 
diese auf das Grundleiden zurückgeführt. Die Nervenstörungen be- 
ruhen auf einem granulomatösen Entzündungsprozeß tiefer gelegener 
Gewebsteile. Es spricht nichts dagegen, daß neben anderen Hirn- 
nerven auch der N. opticus betroffen sein kann. — Bei einer 54j. 
Patientin mit Syringomyelie konnte H. Thomann (43) seltene 
Augenveränderungen feststellen: Am rechten Auge bestand um- 
schriebene Grubenbildung der Papille mit Unterentwicklung der an- 
grenzenden Aderhaut und Ausfall des nasal-oberen Gesichtsfeld- 
quadranten. Primäre Beteiligung des Sehnerven gehört nicht eigent- 
lich zum klassischen Bild der Syringomyelie. Da schon gelegentlich 
über unklare Gesichtsfeldeinschränkungen bei derartigen Patienten 
berichtet wurde, ist anzunehmen, daß die der Syringomyelie zu- 
grunde liegende dysraphische Störung in Ausnahmefällen auch noch 
nach Schluß des Neuralrohres am Auge zu einem Kolobom führen 
kann. — Eine seltene okuläre Manifestation des Morbus Boeck beob- 
achtete H.Mietke (26). Es war nicht wie üblich die Uvea betroffen, 
wo sich die Sarkoidose als endogene Entzündung in Form einer 
chronisch rezidivierenden Iridozyklitis abspielt, sondern ‘der Seh- 
nerv. Wegen Tumorverdachtes wurde die Enukleation vorgenommen. 
Das Nervengewebe des Fasciculus opticus, der eine ampullenförmige 
Auftreibung zeigte, war nur noch auf einzelne Inseln und Stränge 
beschränkt. Histologisch fanden sich multiple Zellanhäufungen und 
-infiltrate, die sich als epitheloidzellige Granulome mit Riesenzellen 
erwiesen. In der Peripherie waren diese von einem schmalen Lympho- 
zytensaum umgeben. Einzelne Granulome zeigten eine gewisse Nei- 
gung zur Sklerosierung durch kollagene Faserbildung im Zentrum. — 
Neurofibromatöse Veränderungen kommen praktisch in allen Teilen 
des Auges vor. Diskutiert wird aber noch die Frage Myopie und 
Neurofibromatose Recklinghausen. Als Beitrag hierzu werden von 
E. Axt (2) die Krankengeschichte eines Jungen und Augenbefunde 
bei seiner Schwester mitgeteilt. Bei dem Jungen bestanden neben 
typischen Veränderungen des Gesichtes, der Augen, der Haut und 
des knöchernen Schädels einseitige Myopie, bei seiner Schwester 
neben gleichen Irisveränderungen (dunkelbraune Knötchen, ring- 
förmige Streifenbildung) beidseitigeMyopie. Die Kurzsichtigkeit wird 
von manchen Autoren als Teilsymptom einer anlagebedingten Insuf- 
fizienz des Binde- und Stützgewebes aufgefaßt, das entwicklungs- 
geschichtlich dem Mesoderm entstammt. Da auch die Ursache der 
Neurofibromatose Recklinghausen als eine „Abnormentwicklung des 
Mesoderms“ aufgefaßt wird, ist nicht unwahrscheinlich, daß auch 
die Myopie als echtes Symptom dieser Erkrankung gelten kann. 


Asthenopie. Ebenso wie bei Leuchtstoffröhrenbeleuchtung, 
bei Naharbeit, beim nächtlichen Autofahren und im Kino treten beim 
Betrachten von Fernsehbildern mitunter heftige asthenopische Be- 
schwerden auf. Wie H. Schober (36) zeigt, sind besonders falsch 
oder nicht korrigierte Fehlsichtige und Träger von Heterophorie, vor 
allem von Exophorie, betroffen. Die Korrektur muß auf den Fern- 
punkt erfolgen, höchstens Nahzusatz von 0,5 dptr. Exophorien und 
Hyperphorien sind immer mit rund der Hälfte ihres im Maddox- 
Verfahren ermittelten Betrages zu korrigieren. Die Fernsehsendung 
sollte stets in aufgehellten Räumen betrachtet werden. Eine gute 
Fernsehbrille soll nach H. Schober (37) absorbierende Gläser mit 
einem Absorptionsgrad zwischen 25 und 35°/o haben. Die Durchsicht- 
farbe soll gelblich sein, wobei darauf zu achten ist, daß kein Bereich 
des sichtbaren Spektrums, vor allem auch nicht der Blauanteil, voll- 
ständig absorbiert wird. Die leicht absorbierende Fernsehbrille kommt 
einer Heraufsetzung der Allgemeinbeleuchtung in der Peripherie 
gleich und bessert damit den Adaptationszustand. Brillen aus Uropal- 
glas, Telecolorglas (G. Rodenstock, München), Saminaglas (Balzers, 
Liechtenstein) u. a. eignen sich zur Kontrastverbesserung beim Fern- 
sehen. 


Lider. Die häufigste Ursache des intermittierenden Lidödems 
stellt das Quinckesche Odem dar, das meist allergisch bedingt ist. 
Ist das auslösende Antigen nicht ausfindig zu machen und auszu- 
schalten, so empfiehlt G. Hager (16) medikamentöse Behandlung, 
Desensibilisierung, Diät oder Klimabehandlung. Gelegentlich ist es 
erforderlich, auch das Vegetativum und die Psyche in den Behand- 
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lungsplan einzubeziehen. — In der von A. Pillat (30, 31) angege- 
benen Dosierung haben J. Marx u.H. Willomitzer (25) durch 
lokale Injektion des Zytostatikums Bayer E 39 eine konservative 
Behandlung von Lidkarzinomen durchgeführt. Eindrucksvoll ist der 
rasche Zerfall: Der Tumor „schmilzt förmlich unter der Chemo- 
therapie. Die kosmetischen Erfolge bei 13 Patienten waren beacht- 
lich. Nach eingetretener klinischer Heilung wurden 5—12 Monate 
später zur histologischen Kontrolle die Narben exzidiert. In 4 von 
7 Fällen konnten noch einzelne Tumorzellen nachgewiesen werden. 
Bei ungünstiger Lokalisation oder großen Lidepitheliomen können 
durch die Injektionsbehandlung mit E 39 die Voraussetzungen für 
eine Exzision des Tumors verbessert werden. — Mit der Nahbestrah- 
lungsmethode erreichte H. Werkgartner (46) bei Lidtumoren, 
insbesondere bei solchen am Unterlid und im Lidwinkel, sehr gute 
Ergebnisse. Für diese Behandlung kommen in der Hauptsache Epi- 
theliome, Lympho- und Retikulosarkome in Betracht. Adenokarzi- 
nome und maligne Melanome erwiesen sich als weitgehend strahlen- 
resistent. Linsentrübungen, Hornhautinfiltrate oder Ulzerationen 
kamen im Verlauf der Nahbestrahlung nicht zur Beobachtung. Die 
Gesamtdosis einer Serie lag zwischen 5000 und 8000 r. — Um die 
Möglichkeit eines Strahlenschutzes durch Cystein zu klären, wurden 
vonW.Straub u.G.Krause (41) Untersuchungen am Kaninchen- 
auge durchgeführt. Cystein wurde als Hormodyn (Nordmark-Werke, 
Uetersen) subkutan am Rücken injiziert. Nach einzeitiger Bestrah- 
lung mit 1000 r und 2 Stunden vorher verabfolgter Injektion blieb 
der sonst brückenförmig von einem Auge über die Nasenwurzel 
reichende Haarausfall aus, die Röntgenkatarakt entwickelte sich ent- 
weder verspätet oder gar nicht. Auch bei zweizeitiger Bestrahlung 
mit jeweils 500 r wurde im Gegensatz zu den Kontrolltieren ohne 
Cystein keine Linsentrübung festgestellt. Der schützende Effekt von 
Cystein verhindert Kataraktentstehung und -reifung, Epilation sowie 
Konjunktivitis, nicht aber eine Röntgenkeratitis. 


Konjunktiva, Kornea, Uvea. Zur schnellen und wirk- 
samen Desinfektion der Bindehaut bei dringenden intraokularen Ein- 
griffen führt I. Brecher (6) 1—2 Stunden vor der Operation eine 
einmalige Iontophorese mit antibiotischen und bakteriziden Sub- 
stanzen durch (5—10 Minuten bei 1 mA). Verwendet wird Sulfathia- 
zol und Sol. Hydr. oxycyanat. 1:1000 (Kathode) oder Streptomycin 
und Methylenblaulösung 1:200 (Anode). Auch bei akuter Konjunk- 
tivitis hat sich die Iontophorese in dieser Form als wirksam erwiesen. 
— Uber gute Erfolge mit der Frühoperation nach Passow bei Ver- 
ätzungen und Verbrennungen des Auges berichten H. Buchmann 
u. W. Frank (), F. Hollwich (17), P. A. Jaensch (19) sowie 
W.Scharnke (34). Das Prinzip der Operation beruht auf der sofor- 
tigen Ablassung des toxisch wirkenden subkonjunktivalen Odems. 
Schon während der perilimbären Ablösung rötet sich die vorher 
anämische Bindehaut fast schlagartig. Wichtig ist, daß die Bindehaut 
genügend weit über die eigentliche Verätzung hinaus unterminiert 
wird, Die Ergebnisse sind auch in schweren Fällen günstiger als bei 
der früher üblichen Schleimhautpfropfung. Die Dauer der stationären 
Behandlung ist kürzer und das Sehvermögen der operierten Augen 
ist besser als bei anderen Maßnahmen. 


Nach den klinischen Erfahrungen vonE. Kutschera (21) eignet 
sich die Ecomytrin-Hydrocortison-Augensalbe (Lundbeck, Kopen- 
hagen) sehr gut zur Behandlung entzündlicher und traumatischer 
Veränderungen des vorderen Augenabschnittes und zur postopera- 
tiven Prophylaxe nach intraokularen Eingriffen. Als lokal wirksame 
Antibiotika sind Amphomycin und Neomycin enthalten, beide führen 
nur in seltensten Fällen zur Resistenzbildung. — Zur lokalen Anwen- 
dung von Traubenzucker in der Augenheilkunde steht Glucosulmid 
(Fa. Dr. Thilo, Mainz) zur Verfügung. Neben dem osmotischen Effekt 
kommt dem Traubenzucker eine stoffwechselanregende Wirkung zu. 
Glucosulmid-Salbe enthält als chemotherapeutische Komponente 
p-Aminosulfonacetylamid-Natrium. S. Niedermeier (28) emp- 
fiehlt die neue Traubenzuckersalbe bei angeborener und erworbener 
Dystrophie der Bindehaut und Kornea, bei Keratokonustrübungen 
und schließlich bei chronischen Herpesfällen. — Nach verschiedenen 
vergeblichen Behandlungsversuchen ist es W. Bamert (3) gelun- 
gen, eine mykotische Hornhautinfektion durch lamellierende Kerato- 
plastik zu heilen. Schon einige Tage nach dem Eingriff war eine deut- 
liche Aufhellung der unter dem Transplantat gelegenen Hornhaut- 
partien festzustellen. Nach Jahresfrist war das Auge absolut reizfrei 
und das Transplantat überhaupt nicht mehr wahrnehmbar. — Bei 
infektiösen Hornhauterkrankungen wird die Behandlung wesentlich 
verkürzt, wenn neben Antibiotika und Sulfonamiden eine Kauterisa- 
tion vorgenommen wird. So ist das Hypopyon beim Ulcus serpens 
meist schon am nächsten oder übernächsten Tag verschwunden. Vor 
allem entstehen durch schnelle Abheilung der Hornhautprozesse 
keine dichten Narben. A. Jütte (20) hat bei zahlreichen Fällen von 
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Herpes corneae, Ulcus corneae und Ulcus serpens den Electro- 
kauter von Passow verwendet. Dieser besitzt gegenüber dem Dampft- 
kauter folgende Vorzüge: 1. Die Kauterisation kann unter gleich- 
zeitiger Beobachtung an der Spaltlampe vorgenommen werden. 2. Die 
feine Spitze des Kauters gestattet eine gezielte Anwendung und 
eignet sich auch für feinverzweigte Herde (Herpes corneae). 3. Die 
Anheizzeit beträgt nur 2 Minuten. 4. Die Temperatur kann zwischen 
95° und 120° reguliert werden. — R. Zintz (47) untersuchte die 
Frage der Hornhautkonservierung in Paraffinöl. Da bislang Kerato- 
plastikversuche mit devitalem Lappen nur ausnahmsweise zur klaren 
Einheilung geführt haben, ist anzunehmen, daß die Vitalität der 
Zellen für die Durchsichtigkeit des Transplantates von Bedeutung 
ist. Paraffinöl schützt die entnommene Hornhautscheibe vor Aus- 
trocknung und Quellung unter Erhaltung der Transparenz bis zum 
20. Tage. Histologisch sind aber schon nach zwei Konservierungs- 
tagen bei 3° C in der Kaninchenhornhaut Zeichen von Gewebsschä- 
digüng (vakuoläre Plasmadegeneration im Epithel und Endothel) vor- 
handen. Spätestens ab dem 8.—10. Konservierungstag sind normale 
Zellen in den Präparaten nicht mehr vorhanden. Untersuchungen mit 
Gewebekulturen der Paraffinkonservate zeigen, daß die Vitalität des 
Hornhautgewebes nach dem 8. Konservierungstag so weit gemindert 
ist, daß ein Zellwachstum nicht mehr erfolgt, und zwar stellt zuerst 
das Endothel das Wachstum ein, dann Stromazellen und zuletzt das 
resistentere Epithel. — Zur Behandlung entzündlicher Reizzustände 
des vorderen Augenabschnittes, besonders bei rheumatischen Irido- 
zyklitiden und Keratitiden wird seit einigen Jahren parenteral Buta- 
zolidin in Verbindung mit Dimethylaminoantipyrin verwendet. Von 
W.Münich (27) wurden Untersuchungen zur Frage des Übertrittes 
von 3,5-dioxo-1,2-diphenyl-4-n-butyl-pyrazolidin (Butazolidin) in das 
menschliche Kammerwasser durchgeführt. Bei parenteraler Injektion, 
selbst hoher Butazolidindosen, ist im Kammerwasser kein Butazolidin 
vorhanden, anders bei subkonjunktivaler Injektion. Es zeigte sich, 
daß bei entzündlichen Reizzuständen im vorderen Uvealabschnitt, 
infolge der gesteigerten Permeabilität der Blutkammerwasser- 
schranke, ein vermehrter Einstrom von Butazolidin in das Kammer- 
wasser erfolgt. Bei Erkrankungen von Regenbogenhaut und Ziliar- 
körper, die eine aktive antiphlogistische Therapie erfordern, sollte 
Butazolidin nicht intravenös, sondern besser subkonjunktival injiziert 
werden. Nur so wird am Ort der Entzündung eine wirksame Konzen- 
tration erreicht. 


Staroperation.VonH.Schenk u.G.Papanos (35) wird 
zur Pupillenerweiterung vor der Staroperation die Kombination von 
Homatropin mit Veritol empfohlen. Auch bei schlecht zu erweitern- 
den Pupillen erzielt man mit dieser Kombination eine ausreichende 
Mydriasis, die nach Entbindung der Linse relativ leicht durch Eserin 
durchbrochen werden kann. — J. Barraquer (4) verdanken wir 
die Entdeckung, daß dem proteolytischen Pankreasenzym a-Chymo- 
trypsin eine selektive Wirkung auf die Zonula des menschlichen 
Auges zukommt. Bei einer Konzentration von 1:5000 wird innerhalb 
von 2 Minuten Zonulyse erreicht — man spricht von einer enzymati- 
schen Zonulyse — a-Chymotrypsin löst die Zonula auf, ohne Glas- 
körpergrenzmembran und Linsenkapsel zu schädigen. Es verursacht 
keine unerwünschte Reaktion der intraokularen Gewebe und beein- 
trächtigt den postoperativen Verlauf nicht. Bei 276 Patienten wurde 
totale Linsenentbindung nach Auflösung der Zonula durch a-Chymo- 
trypsin („Quimotrase‘, Laboratorio P.E.V.Y.A., Molins de Rey, 
Prov. Barcelona) vorgenommen. Die enzymatische Zonulyse erlaubt 
es, in jedem Alter eine intrakapsuläre Extraktion durchzuführen. 
Außerdem kann nach enzymatischer Zonulyse auch die Extraktion 
klarer Linsen zur Verbesserung der dioptrischen Verhältnisse beim 
hochgradig Myopen ohne großes Risiko erfolgen. Die neue Methode 
kann möglicherweise die extrakapsuläre Extraktion überhaupt über- 
flüssig machen, die postoperative Nachstarbildung entfällt damit. 
Auch die Komplikationen der intrakapsulären Extraktion (Kapsel- 
risse, Glaskörperverlust, Ziliarkörperreaktionen, Netzhautablösung), 
die bei mechanischer Zonulyse zu erwarten sind, werden durch die 
Verwendung von a-Chymotrypsin auf ein Minimum reduziert. H. 
Remky (32) berichtet über Erfahrungen bei 68 Kataraktextraktionen 
mit der enzymatischen Zonulyse. Das Operationsrisiko wird durch 
die neue Methode erheblich verringert. Nach enzymatischer Zonulyse 
kann die Entnahme der Linse mittels Pinzette erfolgen, es kann aber 
auch die Expulsionsmethode oder am besten die Extraktion durch 
Sogwirkung nach Barraquer gewählt werden. Hierzu genügen flache 
Saugglocken (Höhe 2 mm, Durchmesser 5 mm), die auch bei relativ 
kleinem Schnitt in die Vorderkammer eingeführt werden können. 
Die Geschwindigkeit des Zonulaabbaues durch a-Chymotrypsin steht 
in einer deutlichen Beziehung zum Lebensalter des Patienten, bei 
über 70j. Patienten sind 2—3 Minuten Einwirkungszeit ausreichend, 
während bei 20j. mit größerem Festigkeitsgrad der Zonula eine län- 
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gere Einwirkungszeit erforderlich ist. Man hüte sich in den zuletzt 
genannten Fällen vor einem vorzeitigen Extraktionsversuch. — Von 
F.Csillag (12) wird vorherige Kapselpunktion bei intrakapsulärer 
Starentfernung angeraten, und zwar besonders in Fällen von ge- 
spannter Kapsel bei Cataracta intumescens und von schlaffer Kapsel 
bei Cataracta hypermatura, wo die Kapselpinzette häufig abgleitet 
oder die Kapsel ausweicht, wenn man eine Falte fassen will. Die 
Kapselpunktion soll mit feinster Injektionsnadel (Nr. 20) im oberen 
Drittel erfolgen. Es fließt dann ein Teil der verflüssigten Rindenmasse 
aus und die Kapselspannung läßt nach. Das Fassen der Kapsel bzw. 
die Faltenbildung gelingt nun am besten unten, über dem herab- 
gesunkenen Kern als Unterlage. Seit 1946 wurden 100 Operationen 
mit Punktion durchgeführt. In 54 Fällen riß die Kapsel während der 
Manipulation durch, bei 48 von diesen gelang die nachträgliche Ent- 
fernung. 

Intraokularer Druck, Glaukom. Im Rahmen umfang- 
reicher Untersuchungen über Elektroschock und Augenbinnendruck 
haben W. Rohrschneider u.H. J. Küchle (33) die Rolle des 
Zwischenhirns bei Änderungen des intraokularen Druckes studiert. 
Sie konnten feststellen, daß nach vorheriger Applikation der Hirn- 
stammnarkotika Urethan und Evipan im Verlauf des Elektroschocks 
mit großer Regelmäßigkeit ein Anstieg des intraokularen Druckes 
erfolgt, während bei unbehandelten Kaninchen der Elektroschock zu 
einer vorübergehenden Senkung des Augenbinnendruckes führt. Im 
Zusammenhang mit vorausgegangenen Beobachtungen ist die Deu- 
tung naheliegend, daß der elektrische Stromreiz primär eine Augen- 
drucksteigerung auslöst, die normalerweise durch ebenfalls zentrale, 
wahrscheinlich vom Zwischenhirn gesteuerte Regulationsmechanis- 
men, überschießend kompensiert wird. Diese tierexperimentell ge- 
wonnene bemerkenswerte Erkenntnis gilt offenbar auch für den 
Menschen: Die normalerweise im Verlauf des Elektroschocks festzu- 
stellende intraokulare Drucksenkung schlägt nach vorheriger Cura- 
cholanwendung in eine gegenregulatorische Augendrucksteigerung 
um. 

Ergebnisse 5j. augenklinischer Testung von Diamox werden von 
H. Görtz (15) veröffentlicht. Heute wird allgemein angenommen, 
daß Diamox als Karboanhydrasehemmstoff den Karbonationenüber- 
schuß im Kammerwasser gegenüber dem Plasma herabsetzt, das pH 
des Kammerwassers verringert, die Sekretion in die hintere und vor- 
dere Augenkammer vermindert und so den intraokularen Druck senkt. 
Nach den Beobachtungen an 154 Patienten, die nach Anwendung 
aller anderen medikamentösen und operativen Methoden nur noch 
auf Diamox reagiert haben, waren die Aussichten am günstigsten bei 
Aphakie; aber auch beim Sekundärglaukom, beim primär chronischen 
Glaukom und im Glaukomanfall kann durch Diamox eine Druck- 
senkung erreicht werden. Sinnvoll ist die Kombination mit Miotizis, 
da Diamox nur die sekretolytische Seite beeinflußt, während die 
Miotizis den Abfluß des Kammerwassers regulieren. Schädigungen 
der Linse durch Diamox waren trotz sorgfältigster Kontrolle nicht 
zu beobachten. Unter gewissen Vorsichtsmaßnahmen (Azidose, trans- 
itorische Myopie) kann bei sonst therapieresistenten Glaukom- 
anfällen auch eine Langzeitbehandlung mit Diamox verantwortet 
werden. -—L.P.Argawalu.S.R. Malik (1) haben die verschie- 
denen Indikationen für Diamox (2-Athylamino-1,3,4-thiodiazol-5-sul- 
fonamid) zusammengestellt. Vor allem hat sich Diamox bewährt zur 
Herabsetzung des erhöhten Druckes vor der Glaukomoperation. Hat 
sich 5 Tage nach der Operation die Vorderkammer nicht gebildet, so 
verabfolgt man entweder 500 mg intravenös oder morgens und 
abends jeweils 500 mg oral. Zur Vermeidung von Komplikationen bei 
Kataraktoperation ohne Iridektomie und zur Verbesserung der post- 
operativen Resultate werden 1 Kapsel mit protrahierter Wirkung zu 
250 mg und 1 Tablette zu 250 mg 1 Stunde vor der Operation gegeben. 
Auch bei Hornhautgeschwüren und akuter Iritis, sofern Druckanstieg 
besteht, kann sich Diamox gut bewähren. — R. Friede (14) ver- 
sucht bei angeborenem Glaukom bzw. Hydrophthalmus die leider oft 
sich schließende Trepanationsöffnung durch Hineinlegen eines dün- 
nen Haarbündels in die Skleralöffnung offen zu erhalten und konnte 
damit bei einem Kinde einen Dauererfolg erzielen. Das in die Vorder- 
kammer hineinragende Haarbündel ist einem vielröhrigen Kanal- 
system gleichzusetzen; es kann eine mehr oder weniger große Filtra- 
tion von Kammerwasser zwischen den Haaren in das subsklerale 
Gewebe stattfinden. — K. Zita (48) gibt einen Überblick über 


MMW 15/1959 


10 Jahre klinische Erfahrung mit der Trepanation nach Elliot. Als 
Indikationen werden genannt: unbefriedigende Druckherabsetzung 
durch Miozitis oder Unverträglichkeit derselben, Verfall des Ge- 
sichtsfeldes und Abnahme des zentralen Sehvermögens. Es wurden 
insgesamt 608 Augen nach Elliot trepaniert, und zwar mit primärem 
Glaukom, sekundärem Glaukom und bei Hydrophthalmus. In einem 
hohen Prozentsatz konnte auf Jahre hinaus Druckregulierung erreicht 
werden. Die relativ häufige Abnahme des zentralen Sehvermögens 
war meist durch Linsentrübung bedingt. Als gefährlichste Kompli- 
kation galt neben der expulsiven Blutung die Spätinfektion. Seit Ein- 
führung der Sulfonamide und Antibiozitis ist diese Gefahr aber er- 
heblich geringer geworden. Totalverlust infolge Spätinfektion betrug 
nur 0,16°/o. 

Mit der Ätiologie und Therapie des Sekundärglaukoms bei Zen- 
tralvenenthrombose befassen sich K.E.Schrader u. A. Medler 
(38). Die Komplikation ist anscheinend bei Patienten über 50 Jahre 
erheblich häufiger. Die Wirksamkeit von Antikoagulantien zur Ver- 
hütung eines Sekundärglaukoms ist umstritten. Als Therapie werden 
bei Amaurose retrobulbäre Alkohol- oder Impletolinjektionen emp- 
fohlen; sie bringen Beschwerdefreiheit, aber keine Drucknormalisie- 
rung. Bei noch erhaltenem Sehvermögen und erheblicher Druckstei- 
gerung wurde die Iridenkleisis nach Holth vorgenommen, die zur 
subjektiven Beschwerdefreiheit führt, die Entwicklung trophischer 
Hornhautveränderungen verhindert und das noch vorhandene Seh- 
vermögen erhält. 

Aderhautabhebungen und postoperative intraokulare Blutungen 
bedeuten eine große Gefahr für das Sehvermögen. Die Behandlung 
durch Skleralpunktion kann nach den Erfahrungen von K. Vel- 
hagen (44) durchaus Erfolg haben. Sie sollte aber nie ohne voraus- 
gegangene Skleraritzung erfolgen. Differentialdiagnostisch ist es 
wichtig, harmlose Hyphämen und Prolapse von beginnenden expul- 
siven Blutungen zu trennen. Die einzig sinnvolle prophylaktische 
Maßnahme ist die totale Iridektomie, aber sie sollte erst unmittelbar 
vor der Staroperation erfolgen. Als Narkose wird bei gefährdeten 
Patienten Evipanschlaf empfohlen. Als postoperative prophylakti- 
sche Maßnahme wird für 1 Woche Megaphen (= Propaphenin) und 
Diamox geraten. 

Zur Behandlung orbitaler Pseudotumoren empfiehlt V.Niessen 
(29) nach gutem Resultat bei einer 10j. Patientin lokale Cortison- 
injektionen. Neben hoher Stauungspapille bestanden am Fundus 
schwerste ödematös-entzündliche Veränderungen und erhebliche 
Herabsetzung des Sehvermögens. Antibiotika und Irgapyrin waren 
erfolglos; erst durch retrobulbäre Injektion von 2mal wöchentlich 
1 Ampulle Hostacortin für insgesamt 5 Wochen und gleichzeitige 
Verordnung von Ronicol wurde eine Restitutio ad integrum erreicht. 
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Buchbesprechungen 


G.A.Rost,D.G.R. Findeisen,l. Niemand-Anders- 
sen: Praktikum der allergischen Krankheiten. 275 S., 37 Abb., 
Johann Ambrosius Barth Verlag, Leipzig 1958. Preis: brosch. 
DM 19,40, geb. DM 21,40. 

Das Praktikum der allergischen Krankheiten ist das Gemein- 
schaftswerk von zwei Dermatologen (G. A. Rost und I. Nie- 
mand-Anderssen) und eines Internisten (D. G. R. Find- 
eisen). Bei der Verteilung der in 23 Kapiteln abgehandelten Organ- 
allergien auf die drei Herausgeber fällt auf, daß die allergischen 
Krankheiten des Nervensystems (Kapitel XVII) und des Auges (Ka- 
pitel XVIII) von dermatologischer Seite (I. Niemand-Anders- 
sen), während auf der anderen Seite internistische Fragen, wie 
z. B. die allergischen Krankheiten der Blutbildungsorgane (Kapitel 
XVI) ebenfalls vom Dermatologen abgehandelt werden. Die theore- 
tischen Grundlagen der Allergielehre, im wesentlichen in den Kapi- 
teln I—VI enthalten, wurden von Rost bearbeitet, wobei die 
scharfe Abtrennung von 2 Formenkreisen der Allergie, der Idiosyn- 
krasie und der Infektionsallergie, auffällt und durch alle Abschnitte 
durchklingt. Die Übersichten über die wichtigsten Allergene des 
Alltags sind gerade für die Praxis zum Nachschlagen von großer 
Bedeutung. Die Klinik und Therapie der allergischen Krankheiten 
des Respirationstraktes ist entsprechend ihrer Bedeutung sehr aus- 
führlich und erschöpfend von Findeisen abgehandelt, bei Be- 
sprechung der einzelnen therapeutischen Möglichkeiten wird im- 
mer wieder auf die Grenzen und Gefahren der entsprechenden Thera- 
pieform hingewiesen (Tab. 16, S. 227: Warum ist die Flüssigkeitsein- 
schränkung bei der Behandlung des akuten Anfalls und Status 
asthmaticus kontraindiziert?). Die allergischen Gewerbekrankheiten 
(Kap. XXIII) sind mit 5 Seiten etwas zu kurz gekommen, wenn auch 
eine Tabelle über gewerblich verwandte Stoffe, die aber nicht nur 
Kontakt-, sondern auch Inhalationsallergene sein können (Tab. 18, 
S. 253), einen Überblick zur rascheren Orientierung gibt. 


Diese kurzen Bemerkungen wollen und können auch nicht die- 
sen umfassenden Grundriß der Allergielehre in irgendeiner Weise 
schmälern. Er stellt ein wichtiges Nachschlagwerk für alle in der 
Praxis ugd auch Klinik tätigen Ärzte dar: Allergie ist doch kein 
Schwindel (G. A. Rost, Kapitel ]). 


Dr. med. H. Michel, II. Med. Klin. u. Poliklinik der Freien 
Universität, Berlin-Charlottenburg 9, Spandauer Damm 130 


Lorenzo Garbagni: Fisiopatologia Dell’Apparato Respira- 
torio. 332 S., zahlr. Abb., Edizioni Minerva Medica 1958. Preis: 
L. 4000, —. 


Darstellungen über die Funktion der Lungen bzw. des Respira- 
tionstraktes, sowie über die Methoden zur Untersuchung und Beur- 
teilung scheinen gegenwärtig ein moderner und attraktiver Stoff zu 
sein. Nachdem jeweils im deutschen, englischen und französischen 
Sprachgebiet mehrere Bücher in den letzten Jahren erschienen sind, 
ist dies in kurzem Zeitraum die dritte italienische Monographie über 
das gleiche Thema. Bei dem Autor handelt es sich um einen Mit- 
arbeiter der bekannten Turiner Medizinischen Universitätsklinik von 
Professor Dogliotti, der auch das Vorwort geschrieben hat. Wie aus 


KONGRESSE UND VEREINE 


Medizinische Geseilschaft Basel 


Sitzung am 20. November 1958 


E. Frey, Zürich: Musik und Psychotherapie. Ich befasse mich 
seit vielen Jahren praktisch und theoretisch mit dem Ausbau einer 
Psychotherapiemethode durch Hypnoseanwendung. Ich konnte dabei 
eine bestimmte Schicht des Unbewußten bei Hypnotisierten ermitteln, 
die, einmal durch die Suggestion des Arztes zur Produktion aktiviert, 
auf dem Wege der psychischen Automatismen eine Phantasietätigkeit 
von größter therapeutischer Bedeutung entfaltet. Charakteristisch ist 
dabei ein ebenfalls suggestiv angeregtes Vermögen des Hypnotisier- 
ten, alle unbewußten Erlebnisse lückenlos im Gedächtnis zu behalten. 
Das erträumte Material wird dann spontan und wahrheitsgetreu vom 
Patienten zu Papier gebracht und dem Arzt abgeliefert. Solche Selbst- 
schilderungen können als exakte wissenschaftliche Protokolle ein- 
zelner therapeutischer Sitzungen bewertet werden. Derart unbewußt 
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dem Untertitel hervorgeht, soll dieses Buch ein Manual für Studenten 
und praktische Ärzte sein. Dieser Zweck scheint mir in Text und 
Darstellung ausgezeichnet gelungen zu sein. 

Das Buch gliedert sich in drei große Abschnitte und zwar umfaßt 
Teil eins die Physiologie, Teil zwei die Technik und klinische Kenn- 
zeichnung, sowie Teil drei die Pathophysiologie. Einleitend werden 
die Ventilation, die Gasmischung, die Lungendurchblutung und die 
Regulation der Atmung besprochen. Es folgt eine knappe und klare 
Formulierung der Lungenvolumina, der Lungenzeitvolumina, der 
Gasstoffwechsel-Größen und der Werte bei Arbeitstests. In einem 
weiteren Kapitel stellt der Autor die klinische Pathophysiologie um- 
fassend dar. In speziellen Abschnitten wird auf die respiratorische 
Insuffizienz, die Zyanose und die Dyspnoe eingegangen. Eine Be- 
sprechung der Funktionsergebnisse bei den verschiedensten Krank- 
heiten von Lunge, Herz und Kreislauf schließt sich an. 

Der Text ist jeweils knapp und klar gehalten und durch ein- 
drucksvolle schematische Darstellungen und kenzeichnende Origi- 
nalspirogramme bereichert. Nach jedem der drei Hauptabschnitte 
folgt eine geschickte Auswahl der wichtigsten Arbeiten über die Re- 
spiration aus dem europäischen und amerikanischen Schrifttum der 
letzten 20 Jahre. Druck und Ausstattung des Buches sind ausgezeich- 
net. Man kann diese Pathophysiologie des Respirationsapparates 
jedem Interessierten empfehlen, der in italienischer Sprache schnell 
einen Überblick über das gesamte Gebiet erhalten will. 

Priv.-Doz. Dr. med. H. Valentin, Köln 


Der Schnupfen. Beiträge zur Ätiologie, Pathogenese, Diagnose 
und Therapie mit bes. Berücksichtigung der Allergie. Herausg. 
von Prof. Eigler, Gießen, und Dr. D. G.R. Findeisen, 
Coswig/Dresden. Lg. Joh. Ambrosius Barth, Leipzig 1959, 132 S. 
mit 20 Abb. i. T. DIN A 5. Preis: brosch. DM 10,—. 


Das Buch bringt — nach dem Vorwort der Herausgeber — die 
Ergebnisse des Dresdner Allergie-Symposions 1957; es zeigt die 
ganze Problematik der Schnupfenerkrankung — sei sie nun entzünd- 
licher oder allergischer Natur — und die Richtung der wesentlichsten 
Forschungsarbeiten auf diesem Gebiet auf. 12 Kapitel behandeln Pa- 
thologie und Pathophysiologie, Viruserkrankungen, exogene Allergen- 
einwirkungen, histologische Beobachtungen zur Schleimhautfunktion, 
histologische Befunde bei allergischer und polypöser Rhinopathie 
vor und nach Cortison- und ACTH-Behandlung, Desensibilisierungs- 
methoden, medikamentöse und operative Therapie und schließlich 
Berufskrankheiten. 

Grundsätzlich Neues wird der Facharzt nicht finden, für ihn dürfte 
der Wert des Buches in den erfreulich ausführlichen Literaturhin- 
weisen liegen, die es ihm erleichtern, speziellen Fragen nachzugehen. 
Der praktische Arzt hingegen wird viel Neues hören und auch 
manche Anregungen empfangen — ohne diese allerdings therapeu- 
tisch recht nützen zu können, denn dafür ist die subtile Diagnostik 
wie auch die viel Erfahrung erfordernde Therapie der Nasen- und 
Nebenhöhlenerkrankung viel zu schwierig. Der angehende Facharzt 
sollte sich eingehend mit dem Dargebotenen beschäftigen, ihm kann 
„das Buch zu einem wertvollen Wegweiser werden. 

Prof. Dr. med. A. Kressner, München, Krh. r. d. I. 


entstandene Phantasien verbergen durchschnittlich eine reichliche 
und mehrfach determinierte Symbolik und weisen eine gefühlsdyna- 
mische Entladungsbereitschaft auf. Die mnemischen Spuren aus dem 
ganzen Erlebnisbereich des Träumenden können dabei zur Reaktivie- 
rung gelangen. Im Heilungsprozeß der Psyche lassen sich deutlich 
Mechanismen der neurotischen Belastung, wie Verlust der Vitalität, 
Hemmungen, Depressionen, Entartungserscheinungen der natürlichen 
Instinkte, Zerstörungs- resp. Selbstzerstörungstriebe, als Gegensatz 
zur gesunden Vitalität, Lebensbejahung, freien Entfaltung der ge- 
sunden Instinkte, zu schöpferischen Potenzen des Unbewußten, all- 
gemeiner Harmonie der psychischen Funktionen usw., nachweisen. 
Dabei bedient sich das Unbewußte der typischen Negativ- und Positiv- 
symbolik. Bei der Entfaltung der schöpferischen Kräfte der Psyche 
in den hypnotischen Phantasien spielen oft Schönheitserleb- 
nisse eine bestimmte Rolle. Ein junger Mann mit einem wissen- 
schaftlichen Beruf, der an Symptomen einer hochgradigen Hemmungs- 
und Depressionsneurose litt, lieferte zahlreiche Beispiele dazu und 
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‘ Kleine Mitteilungen 


war auch imstande, seine Traumphantasien zeichnerisch kunstvoll 
zu illustrieren. Anfänglich erlebte er alles in grauen Tönen. Im Ver- 
laufe eines hypnotischen Traumes mit Negativ-Positiv-Symbolik (Mo- 
tive des Unterganges und der Regeneration) bekam er auf einen 
plötzlichen akustischen Reiz in der Hypnose Farben- 
empfindungen (farbige Synästhesien). 

Es handelte sich um das Kreischen der Türglocke während einer 
hypnotischen Sitzung. Bereits früher hat der gleiche akustische Reiz 
bei anderen Patienten unter gleichen Umständen Empfindungen des 
Lichtes, der Flamme oder Farben nebst allgemeiner Umstimmung des 
Ablaufes der Erlebnisse hervorgerufen. In einem weiteren Fall hat 
sich das plötzliche Läuten des Telephons schockartig ausgewirkt und 
beim Hypnotisierten eine heftige Angstentladung ausgelöst. 

Als dann eine junge Patientin mit sehr inhaltsreichen und schön- 
ausgebauten hypnotischen Träumen eine überraschende Fähigkeit 
aufwies, spontane Musikträume zu produzieren, und zu- 
letzt auch einen Traum mit negativer Symbolik auf einen zufälligen 
musikalischen Reiz (Läuten einer Kirchenglocke) in einen solchen 
mit positiver Symbolik (Licht-, Wahrheits- und Erlösungsmotive) un- 
bewußt umzuwandeln, schritt ich bei ihr zum ersten Musikversuch. 
Dieser wickelte sich im Rahmen einer Vorlesung ab. Die unbewußte 
Musikwahrnehmung (Adagio aus dem „Geistertrio“, op. 72, von 
L. van Beethoven und Toccata und Fuge in d-moll für Orgel von 
J. S. Bach) hat bei der Patientin ein sehr bedeutungsvolles Traum- 
erlebnis mit Leidens- und Erlösungsmotiven, mit final einbrechender 
Lichtsynästhesie als Gottheits- und Wahrheitssymbol, ausgelöst. Das 
Leidensmotiv wurde sehr dramatisch während des Anhörens des 
Triosatzes verarbeitet, wobei die Handlung der hypnotischen Phan- 
tasie dem tragischen Element der gehörten Musik adäquat war und 
bei Bach eine sinnvolle Fortsetzung der angefangenen dramatischen 
Handlung, durch das Auftreten von religiösen und Erlösungsmotiven 
erweitert, erlebt wurde. Durch die Ergebnisse dieses ersten musikthe- 
rapeutischen Versuches wurde bereits das Wesen der Methode erfaßt, 
und alle späteren Erfahrungen auf diesem Gebiet bestätigten nur 
die Gesetzmäßigkeit der Reaktionen des Unbewußten bei der Anwen- 
dung dieses therapeutischen Verfahrens. — Der obenerwähnte Zeich- 
nungskünstler wurde dann der Musiktherapie unterworfen. Bei zeich- 
nerischer Begabung war er formal unmusikalisch, aber imstande, die 
ın der Hypnose angehörte gute Musik (Pachelbel, Beethoven, Schu- 
mann, Franck) unbewußt-ästhetisch voll zu erfassen und therapeu- 
tisch auszuwerten. Bemerkenswert war seine unbewußte Fähigkeit, 
während einer Behandlungssitzung mit dem Einsetzen der Musik eine 
positive Umstimmung seiner unbewußten psychischen Lage unter 
intensiven Farbenempfindungen zu erleben, wobei er imstande war, 
das musikalische Wesen eines Komponisten unbewußt-ästhetisch aus- 
zuwerten. Die prompten Farbensynästhesien auf musikalischen Emp- 
findungen machten bei ihm die Musiktherapie sekundär zur Far- 
bentherapie. — Die weiteren positiven therapeutischen Erfah- 
rungen bei verschiedenen Patienten und der Verlauf der musikthera- 
peutischen Versuche an Studenten waren vielversprechend in bezug 
auf die Möglichkeit des Zuganges zu den Quellen der schöpferischen 
Tätigkeit des Unbewußten bei der Entstehung genialer Musikwerke. 
— Im unbewußten Musikerlebnis sind zu unterscheiden: 

1. Die akustische Wahrnehmung dank der Funktion 
einer entsprechenden Sinnessphäre; 2. das dynamische Phä- 
nomen— Musik als Kräftespiel, als ständiges Fließen im zeitlichen 
Ablauf und mit ständigem Wechsel der Spannungszustände, der 
Stärke und der Schnelligkeit des musikalischen Geschehens; 3, das 
ästhetische Phänomen, d. h. Musikwahrnehmung als ein 
Schönheitserlebnis im engeren Sinne des Wortes. Da die 
Gefühlsabläufe beim Menschen ein ständig wechselndes Kräftespiel 
darstellen, im Sinn der Spannungskontraste, des zeitlichen Ablaufes 
usw., ist die Gefühlsdynamik vor allem durch die Musikdynamik 
ansprechbar. Die unbewußten Entfaltungen der Gefühlsdynamik ver- 
schmelzen sich mit der ebenso unbewußten ästhetischen Wahrneh- 
mung, woraus das therapeutisch wirksame Schönheitserlebnis beim 
unbewußten Anhören der Musik entsteht. (Selbstbericht) 


Münchener Gynäkologen 
Sitzung am 15. Dezember 1958 


P. Stoll, Heidelberg: Fluor und Portioerosion. Unsere 
Vorstellungen von der Biologie der Vagina sind durch zyto- 
logische und histochemische Untersuchungen weiter geför- 
dert worden. Für praktische Belange ist von beson- 
derer Wichtigkeit, zunächst das subjektive Fluorgefühl der Patientin 
durch den objektiven Fluornachweis zu ergänzen und die Fluorquelle 
zu eruieren (vestibularer, vaginaler, ekto- und endozervikaler, endo- 
metraner und tubarer Fluor). Ursächlich sollte unterschieden werden: 
neuro-vegetative Störung, Entzündung, Tumor und Verletzung, wobei 
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sich eine entzündliche Komponente auf die anderen Ursachen auf- 
pfropfen kann. Als Ergänzung der gynäkologischen Untersuchung 
und der bakteriologischen Bestimmung der vorhandenen Keime be- 
währt sich die Untersuchung des frischen Sekrets unter dem Phasen- 
kontrastmikroskop, die einfach und schnell in der Sprechstunde 
durchgeführt werden kann. Sie leistet einen wesentlichen Beitrag 
zur Bestimmung der Fluorursache und Fluorquelle, sie gestattet 
außerdem eine aufschlußreiche Kontrolle unter der eingeleiteten Be- 
handlung. Als besondere Fluorursache wird die Portioerosion erwähnt, 
deren kolposkopische und zytologische Abklärung wegen der Mög- 
lichkeit eines kleinen verborgenen Portiokarzinoms angestrebt wer- 
den muß. Eine Behandlung der Portioerosion sollte erst dann durch- 
geführt werden, wenn die Gutartigkeit (Ektropium, Erosio glandu- 
laris) gesichert ist. Unter 16 000 Patienten fand sich mit dem bloßen 
Auge 3000mal eine rote Stelle an der Portio, unter diesen waren 
56 kleine Kollumkarzinome (1:53). Bei den restlichen 13000 Patienten 
mit makroskopisch glatter Portio war die Frequenz nur 1:1300. 

G. A. Hauser, Basel: Die Bedeutung vegetativer Testverfahren 
in der Gynäkologie. Auf Grund der Erfahrungen an über 700 un- 
tersuchten Frauen wird die klinische Brauchbarkeit des Adrenalin- 
testes (mit Messung des Blutdruckes, des Pulses, des Blutzuckers und 
der Leukozyten), des akralen Wiedererwärmungstestes (nach einem 
Handbad von 15 Grad 10 Minuten), des Kalkdrucks (Cold-Pressor-) 
Testes (Reaktion des Blutdruckes auf ein Handbad mit Eiswasser), 
des Schellongtestes I (Reaktion des Pulses und des Blutdruckes auf 
Orthostase), des Elektrodermatogrammes sowie der gezielten vege- 
tativen Anamnese demonstriert. Außer auf die wenig vorkommende 
„Sympathikotonie” (Überfunktion des sympathisch-ergotrop-adren- 
ergischen Systems) und die noch seltenere „Vagotonie‘ (Überfunk- 
tion des parasympathisch-trophotrop-cholinergischen Systems) wird 
hauptsächlich auf die „sympathische Hypotonie' eingegangen. An 
Hand der Teste lassen sich tynische Erschöpfungs- oder Dekompen- 
sationsstadien erkennen. Ein Test allein führt oft zu Fehlschlüssen. 
Befürwortet werden möglichts viele, verschieden angreifende Test- 
methoden, die sich ergänzen. Lokale Reaktionen (Dermographismus, 
Elektrodermatogramm, Iontophorese, Strichversuche und intrakutane 
Applikationen von Medikamenten) prüfen hauptsächlich das dezen- 
tralisiert aufgebaute parasympathische System. Allgemeinbelastungen 
(Adrenalintest, Wiedererwärmungstest, Cold-Pressor-Test, Schellong- 
test) geben Auskunft über die Funktionstüchtigkeit des „Sympathi- 
kus“, Es ist auch streng zwischen lokalen und allgemeinen vege- 
tativen Störungen zu unterscheiden. Bei der Dysmenorrhoe, Allergie, 
beim Klimakterium, bei der Anorexie und der Adipositas, der nor- 
malen und pathologischen Schwangerschaft mit Hyperemesis und 
Spättoxikose finden sich spezifische vegetative Konstellationen. Mit 
den vegetativen Testen läßt sich die Diagnose der „vegetativen 
Dystonie‘ präzisieren, differenzieren, objektivieren, der Verlauf der 
Krankheit verfolgen und die Heilung steuern. 

Priv.-Doz. Dr. med. J. Breitner, München 


KLEINE MITTEILUNGEN 


„Seitensprünge‘“ sind Beleidigung 


Die Ehe genießt nach unserer Rechtsordnung leider einen recht 
mangelhaften Schutz. Macht nämlich einer der Ehegatten ständig 
Seitensprünge, dann gibt es für das Gericht keine Möglichkeit, ihm 
dies durch eine einstweilige Verfügung unter Androhung von Strafe 
zu verbieten. Der Betrogene kann nur Klage auf Scheidung der Ehe 
erheben, und erst wenn dieser Prozeß durchgeführt ist, darf er gegen 
den schuldigen Gatten und sein „Verhältnis ein Strafverfahren 
wegen Ehebruchs einleiten. 

Nunmehr hat das Landgericht Hof (QS 59/58) einen Weg gefunden, 
wie man dem hintergangenen Ehemann helfen kann, der sich aus 
religiösen Gründen nicht scheiden lassen will. Es entschied: Der Lieb- 
haber einer verheirateten Frau, der diese bei sich in seiner Wohnung 
aufgenommen hat, mit ihr in aller Öffentlichkeit wie ein Liebespaar 
oder Ehepaar auftritt, Arm in Arm mit ihr Besuche und Einkäufe 
macht und zusammen mit ihr zu den Terminen zum Gericht geht, 
macht sich der strafbaren Beleidigung des Mannes schuldig. In diesen 
das ehebrecherische Verhältnis begleitenden Umständen komme näm- 
lich eine besondere Mißachtung des Ehemannes durch den Liebhaber 
der Frau zum Ausdruck, das über den Ehebruch hinausgehende ge- 
meinsame Auftreten des Galans mit der Frau in der Offentlichkeit 
bedeute eine vom Ehebruch nicht umfaßte weitere Demütigung. 

Der betrogene Ehemann ist in solchen Fällen also berechtigt, 
wegen dieser Beleidigung Privatklage beim Strafgericht ohne Rück- 
sicht darauf zu erheben, ob ein Ehescheidungsverfahren schon einge- 
leitet ist oder ob er überhaüpt die Einreichung einer Ehescheidungs- 
klage beabsichtigt. Dr. St. 
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Tagesgeschichtliche Notizen 


Tagesgeschichtliche Notizen 


— In Upton im Staate New York (USA) wurde ein Atomreak- 
tor für medizinische Zwecke errichtet. Er liefert speziell 
Isotope für die Anwendung in der Medizin. Ihm sind eine medizini- 
sche Forschungsanstalt und eine Klinik angegliedert, in der 48 Kranke 
untergebracht werden können. So fällt der Zeitverlust durch den 
Weg der Isotope von ihrer Herstellungsstätte zum Orte ihrer An- 
wendung weg. In Upton kann man mit intensiver Neutronenstrahlung 
arbeiten, was für die Behandlung bösartiger Hirngeschwülste wich- 
tig ist. Diese haben die Eigenschaft, Bor zu speichern. Setzt man sie 
kurz nach einer Boreinspritzung einer starken Neutronenstrahlung 
aus, so bildet sich ein radioaktives Borisotop, das nach kurzer Zeit 
inaktiv wird. Dieses Isotop zerstört das Geschwulstgewebe, während 
das gesunde Gewebe der Umgebung gegen seinen Einfluß wider- 
standsfähig ist. 

— Die Weltgesundheitsorganisation hat einen „Impf-Reise- 
führer“ herausgegeben, aus dem zu ersehen ist, welche Länder 
welche Impfungen für internationale Reisende verlangen. Er nennt 
die vorgeschriebenen Impfungen von 108 Ländern. 

Rundfunk :NDR, UKW, 12. 4. 1959, 17.10: Als Arzt in Saudisch- 
Arabien. Von Dr. Arnim Schäffer. SWF, MW u. UKW I, 18. 4. 
1959, 16.10 u. UKW II, 21. 4. 1959, 21.30: Die Kartei der Süchtigen, ein 
soziales Problem, Reporter: Reinhard Albrecht. — Österr. Rund- 
funk, 1. Programm, 14. 4. 1959, 8.45: Der Hausarzt. Warum gehen Sie 
so schlecht? Es spricht Med.-Rat Dr. F. Halla. 2. Programm, 13. 4. 
1959, 14.40: Prof. Dr. W. Metzger, Münster: Wie weit formt die 
Umwelt den Menschen? 1. Die seelischen Bedingungen des Gedeihens. 
19.20: Ärztetagung in Grado. Gespräch über den Krebs mit Prof. Dr. 
H. Druckrey. 14. 4. 1959, 22.20: Ist eine Verjüngung möglich? Es 
spricht Prof. Dr. H. Jesserer, Wien. 17. 4. 1959, 14.40: Prof. Dr. 
W. Metzger, Münster: Wie weit formt die Umwelt den Men- 
schen? 2. Die Übernahme der Lebensordnungen. 3. Programm, 17. 4. 
1959, 18.40: Die biologischen Wirkstoffe, Vitamine und Hormone (V.). 
Prof. Dr. J. Froewis spricht über Geburtshilfe und Frauenheilkunde. 

— Die Nordwestdeutsche Gesellschaft für Kin- 
derheilkunde hält ihre diesjährige Tagung vom 22.—23. Mai 
1959 in Berlin unter dem Vorsitz von Prof. Dr. A. Loeschke 
ab. Vorläufiges Programm: Fortbildungskurs: 1. Augenkrankheiten 
bei Kindern, 2. Hals-, Nasen-, Ohrenkrankheiten bei Kindern. Haupt- 
themen ®%er wissenschaftlichen Tagung: 1. Säuglingssterblichkeit, 
2. genetisch bedingte Anomalien. Anfragen an Prof. Dr.Loeschke, 
Berlin-Charlottenburg 5, Heubnerweg 6. 

— Die 75. Wanderversammlung Südwestdeut- 
scher Neurologen und Psychiater findet am 23. und 
24. Mai 1959 in Baden-Baden statt. Themen: Hypochondrie, 
Körperschema. Ausk. Prof. Dr. H. Ruffin, Freiburg i. Br., Hauptstr. 5. 

— Die 5. Tagung der Österreichischen Tuber- 
kulosegesellschaft wird vom 28. bis 30. Mai 1959 in Graz 
(Steiermark) veranstaltet. Hauptthemen und Referenten: 
Die Grenzen der konservativen Behandlung (F. Koväts, Buda- 
pest; G. Canetti, Paris; A. Sattler, G. Salzer, Wien). Die 
Behandlung schwerster Tuberkuloseformen, der „Laesio maxima” 
(G. Furlan, Golnik, Cl. Langer, F. Mlczoch, Wien). 
Großes Tischgespräch über die klinische Bedeutung der Resistenz 
gegen Tuberkulostatika. Leitung: E Dissmann, Klagenfurt. Wei- 
tere Tischgespräche über Organisation der Tuberkulosefürsorge (Dr. 
A. Fischer, Wien I, Gonzagagasse 23); Tuberkulosegesetzgebung 
(Prof. Dr. R. Griesbach, Augsburg, Frohsinnstr. 5); Neue Chemo- 
therapie der Tbk (Prof. Dr. E. Freerksen, Borstel, über Bad 
Oldesloe); Hormontherapie bei Tbk (Doz. Dr. F.Mlczoch, Wien 9, 
Otto-Wagner-Platz 4a); Kinderheilkunde (Prof. Dr. E.Lorenz, Graz, 
Elisabethstr. 16); Chirurgie (Prof. Dr. F. Spath, Graz, Chirurg. 
Univ.-Klinik u. Prof. Dr. H. Kunz, Wien IX, Spitalgasse 23); Der- 
matologie (Prof. Dr. A. Musger, Graz, Kaiserfeldgasse 1 u. Prof. 
Dr. G. Riehl, Wien I, Kantgasse 3); Urogenitaltbk (Prof. Dr. R. 
Herbst, Graz, Rosenbergstr. 26); Weibliche Genitaltbk (Prof. Dr. 
E. Navratil, Graz, Univ.-Frauenklinik); Mikrobiologie des Tuber- 
kelbazilius (Prim. D. Dr. E. Dissmann, Klagenfurt, Landeskran- 
kenhaus); Bronchologie (Dr. H. Sighart, Wien XIV, Sanatorium- 
str. 2); Spirometrie (Dr. F. Schmidt, Wien XIII, Wolkersbergen- 
str. 1). Anmeldungen zu Korreferaten und Diskussionsbemerkungen 
zu den Hauptthemen an die Osterreichische Tuberkulosegesellschaft, 
Wien IX, Alserstr. 4, Anmeldungen zur Diskussion bei den Tisch- 
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gesprächen an die Leiter der entspr. Symposien mit kurzer Zusam- 
menfassung des Inhalts. Quartierbestellungen: Steiermärkisches Lan- 
desreisebüro, Graz, Hauptplatz 14. 

— Vom 28.30. Mai 1959 findet in Erfurt unter dem Vorsitz 
von Prof.Dr.E.SchwarzeinUnfallkongreß statt. Anmeldun- 
gen bis 1. Mai 1959 an das Sekretariat der Chirurgischen Klinik der 
Medizinischen Akademie Erfurt, Nordhäuserstr. 74. 

— Die nächste Tagung derRheinisch-Westfälischen 
Gesellschaft fürinnere Medizin findet am 30. Mai 1959 
inBad Aachen im Auditorium maximum der Technischen Hoch- 
schule statt. Hauptthema: Aktuelle klinische Probleme der 
Blutgerinnungsstörungen. Referenten: Egli, Bonn: Physiologie 
der Blutgerinnung. Achenbach, Köln: Plasmatisch bedingte Ge- 
rinnungsstörungen. Jürgens, Frankfurt: Klinische Bedeutung fibri- 
nolytischer Vorgänge. 

— Die 1. internationale Tagung über Bestrahlung des 
Endokriniums findet vom 30. Mai bis 1. Juni 1959 in Amster- 
dam statt. Anmeldung und Auskünfte: Erste internationale congres 
voor bestraling van endocrine Organen c/o Dr. Johanne M. van 
Went, Banstraat 30 hoek de Lairessestraat, Amsterdam Z I Nederland. 

— Auskünfte über den 3. Weltkongreß über Fertili- 
tät und Sterilitätin Amsterdam vom 7. bis 13. 6. 1959 
erteilt das Kongreßsekretariat, 4, St. Agnietenstraat, Amsterdam. 

— 2. Europäischer Fortbildungskongreß für 
deutschsprechende Ärzte in Terme di Monteca- 
tini bei Florenz vom 28. Mai bis 6. Juni 1959. Hauptthemen 
und Referenten: Mensch und Umwelt (H. Theorell, Stock- 
holm; R. Demoll, München; G. Winter, Köln; R. Wagner, 
München; D. Campanacci, Bologna; A. Hittmair, Innsbruck; 
D. Scalabrino, Montecatini Terme u. B. Jelic, Berlin; W. H. 
Weltzien, Berlin). Nahrung und Arznei (K. Täufel, Berlin; 
H. P. Kaufmann, Münster; W. Stepp, München; E. Greppi, 
Florenz; L.Travia,Rom; H.Wildegans ‚Berlin; J.Brugsch, 
Berlin; T. Gordonoff, Bern). Herz- und Kreislaufkrankheiten 
(M. Hochrein, Ludwigshafen; Th. Brugsch, Berlin; F. 
Schennetten, Berlin; W. Schumacher, Berlin; H. W. 
Knipping,Köln; V.Lapiccirella, Florenz; G. W.Parade, 
Neustadt (Pfalz); A. Giampalmo, Pisa; E Gohrbandt, Ber- 
lin; H. Witzgall, Berlin; F. Wuhrmann, Zürich; C. Hey- 
mans, Gent; W. Schrade, Frankfurt; W. Halden, Graz; 'E. 
Spindler, Berlin; H. Seel, Berlin). Anmeld. u. Ausk.: Organi- 
sationsausschuß des Kongresses, München 15, Schwanthalerstraße 49. 

Geburtstag: 80.: Prof.Dr.med.PaulSchneider, Darmstadt, einer 
der Senioren der Deutschen Gesellsch. für Pathol., am 21. April 1959. 

— Der Deutsche Zentralausschuß für Krebsbekämpfung und 
Krebsforschung e. V. ernannte anläßlich seiner 6. Wissenschaftlichen 
Tagung folgende Ehrenmitglieder: Geheimrat Prof. Dr. Walter 
Stoeckel, Berlin, Nobelpreisträger Prof. Dr. Otto Warburg, 
Berlin, Prof. Dr. Heinrich Eymer, München, Dr. med. h. c. Bruno 
Hauff, Stuttgart. 

Hochschulnachrichten: Freiburg i. Br.: Der “Doz. Dr. Klaus 
Betke, Oberarzt an der Universitäts-Kinderklinik, wurde zum apl. 
Prof. ernannt. 

Karlsruhe: Priv.-Doz. Obermedizinalrat a. D. Dr. Oswald 
Geißler wurde zum apl. Prof. ernannt (Lehrfach Hygiene und So- 
zialhygiene). 

Münster: Die Japanische Gesellschaft für Humangenetik hat 
Prof. Dr. med. Frhr. von Verschuer zum Ehrenmitglied gewählt. 
— Prof. Dr. rer. nat. Rauen, wissensch. Assistent des Physiolo- 
gisch-Chemischen Instituts, wurde unter Berufung in das Beamten- 
verhältnis auf Widerruf zum Doz. ernannt. — Der Oberarzt der Univ.- 
Kinderklinik Priv.-Doz. Dr. med. Wilhelm Kosenow wurde zum 
apl. Prof. ernannt. 

Todesfälle: Prof. Dr. med. Georg Stertz, em. o. Prof. für Neuro- 
logie und Psychiatrie an der Universität München, starb am 19. März 
1959 im 81. Lebensjahr. Ein Nachruf folgt. — In Berlin starb 72j. Prof. 
Dr. med. Ignaz Zadek, ehem. Chefarzt der inn. Abt. des Städt. Krhs. 
Berlin-Neukölln, der bes. durch sein Lehrbuch der Lungenkrankheiten 
bekanntgeworden war. 

Galerie hervorragender Ärzte und Naturforscher: Diesem Heft 
liegt bei Blatt 647 Prof. Dr. med. G.B. Gruber, Göttingen. Vgl. das 
Lebensbild von P. Diepgen, dieser Wschr. (1954), 8, S. 206. 


Beilagen: Dr. Schwab GmbH, München. — Keimdiät GmbH, Augsburg. — Peni- 
cillin-Gesellschaft, Göttingen, — Lentia-GmbH, München. — Robugen GmbH, Eßlin- 
gen. — Dr. Mann, Berlin. 
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